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siendo	mayor	 en	 hombres	 que	mujeres	 en	 cualquier	 rango	 de	 edad.	 La	 prevalencia	
también	es	mayor	en	pacientes	de	raza	blanca	frente	a	los	de	raza	negra	en	el	mismo	
rango	de	edad.	Este	aumento	con	la	edad	ha	producido	un	incremento	de	los	ingresos	
hospitalarios	por	FA,	tanto	cuando	 la	arritmia	es	 la	causa	principal	del	 ingreso,	como	
cuando	es	un	diagnóstico	secundario4.	
Los	datos	a	nivel	nacional	dibujan	un	escenario	similar	a	 los	de	EE.UU.	y	otros	
países	 europeos.	 El	 estudio	 CARDIOTENS	 incluye	 pacientes	 que	 acudían	 a	 citas	 de	




estudiados	 sufrían	 FA	 (4,4%	 conocida	 y	 el	 0,5%	 no	 conocida).	 Mostró	 prevalencia	
similares	 entre	 varones	 y	mujeres	 y	 a	 partir	 de	 los	 60	 años,	 la	 prevalencia	 de	 FA	 se	
duplica	con	cada	década	de	la	vida.	Si	extrapolamos	los	datos	del	estudio	OFRECE,	se	
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puede	estimar	que,	de	 los	 casi	 24	millones	de	personas	que	 componen	 la	población	
española	mayor	de	40	años,	1	millón	tendría	FA	y	unos	100.000	de	éstos	estarían	sin	















Todas	 las	 arritmias	necesitan	un	 trigger	para	 iniciarse	 y	un	 sustrato	 favorable	
para	 mantenerse.	 En	 el	 caso	 de	 la	 FA,	 el	 mecanismo	 inicial	 más	 aceptado	 es	 la	
actividad	focal	de	células	presentes	en	 las	venas	pulmonares.	La	conducción	desigual	
en	 los	 miocardiocitos	 auriculares,	 que	 da	 lugar	 a	 múltiples	 frentes	 de	 onda	 que	
colisionan,	 se	 bloquean	 o	 fusionan,	 originando	 otros	 nuevos,	 a	 modo	 de	 múltiples	
rotores,	determina	el	sustrato	para	que	la	FA	se	mantenga.		





Existen	 formas	 familiares	 en	 las	 que	 se	 ha	 encontrado	 una	 base	 genética.	
Brugada	 describió	 por	 primera	 vez	 un	 locus	 de	 FA	 familiar,	 correspondiente	 al	
cromosoma	 10	 (10q22-24)8.	 Desde	 entonces,	 se	 han	 identificado	 mutaciones	 en	
canales	de	 sodio	 y	potasio,	 en	proteínas	de	 las	uniones	 gap,	 así	 como	en	el	 péptido	
auricular	natriurético.	En	un	estudio	en	Islandia	se	encontró	que	familiares	de	primer	
grado	de	pacientes	con	FA	tenían	casi	el	doble	de	riesgo	de	desarrollar	 la	arritmia,	y	










referidos	para	 cardioversión	eléctrica	 (CVE).	 En	 los	 pacientes	 con	 SAHS	no	 tratado	o	
tratado	de	forma	inadecuada,	 la	recurrencia	al	año	fue	del	82%,	frente	al	42%	en	los	
pacientes	 con	 SAHS	 con	 tratamiento	óptimo11.	 Posteriormente,	 en	un	metanálisis	 se	
analizó	la	relación	entre	SAHS	y	recurrencia	de	FA	tras	ablación	de	venas	pulmonares	












La	 prevalencia	 de	 FA	 en	 pacientes	 con	 disfunción	 sistólica	 depende	 de	 la	
gravedad	de	ésta,	desde	un	4%	en	pacientes	en	clase	funcional	 I	hasta	un	40-50%	en	




un	 subanálisis	 del	 estudio	 CHARM	 se	 analizaron	 el	 riesgo	 de	 presentar	 eventos	
cardiovasculares	y	su	relación	con	 la	presencia	de	FA.	Se	encontró	que	tener	historia	
de	 FA	 predice	 un	mayor	 riesgo	 de	morbimortalidad	 cardiovascular	 y	mortalidad	 por	




La	cardiopatía	valvular	 reumática	es	 la	que	 se	asocia	 con	mayor	 frecuencia	al	
desarrollo	de	FA.	En	el	estudio	de	Diker,	se	encontró	que	cuando	la	válvula	afectada	es	
la	mitral,	alcanza	el	29%	en	caso	de	estenosis	aislada,	52%	en	caso	de	doble	 lesión	e	















En	 pacientes	 con	 infarto	 agudo	 de	 miocardio	 (IAM),	 la	 incidencia	 de	 FA	 es	
mayor,	 apareciendo	 en	 el	 3-10%	 de	 los	 casos	 según	 distintos	 estudios.	
Independientemente	de	si	la	FA	aparece	o	no	como	consecuencia	de	una	complicación	




La	 FA	 es	 la	 arritmia	 más	 frecuente	 en	 pacientes	 con	 MCH.	 Los	 factores	
predisponentes	 son	 el	 aumento	 del	 tamaño	 y	 de	 la	 presión	 de	 la	 AI,	 causado	 por	
disfunción	 diastólica,	 obstrucción	 del	 tracto	 de	 salida	 del	 ventrículo	 izquierdo,	 e	
insuficiencia	 mitral.	 La	 incidencia	 de	 FA	 en	 estos	 pacientes	 es	 mayor	 que	 en	 la	
población	general.	Se	estima	que	un	5%	de	los	pacientes	ya	la	tiene	al	diagnóstico	de	la	
enfermedad	y	un	10%	la	desarrolla	en	los	5	años	siguientes.		
Con	 frecuencia	 los	 episodios	 de	 FA	 suponen	 un	 deterioro	 clínico	 de	 los	






al	 desarrollo	 de	 IC	 e	 ictus	 (incidencia	 de	 ictus	 en	 población	 con	 FA	 asciende	 a	 21%	
frente	al	2,6%	de	aquellos	en	RS)20.		




Los	 progresos	 en	 el	 tratamiento	médico,	 quirúrgico	 e	 intervencionista	 de	 las	
cardiopatías	 congénitas	 han	 aumentado	 la	 supervivencia	 de	 los	 pacientes,	 de	modo	
que	cada	vez	son	más	los	que	alcanzan	la	edad	adulta.	El	aumento	de	la	esperanza	de	
vida	lleva	implícito	la	aparición	de	otras	complicaciones	o	morbilidades,	entre	ellas	las	
arritmias.	 Se	 calcula	 que	 la	 prevalencia	 global	 de	 FA	 en	 pacientes	 con	 cardiopatía	
congénita	alcanza	el	15%.	
De	 entre	 todas	 las	 cardiopatías	 congénitas	 y	 en	 relación	 con	 el	 desarrollo	 de	




El	 desarrollo	 de	 FA	 en	 el	 postoperatorio	 de	 cirugías	 cardiacas	 prolonga	 la	
estancia	hospitalaria	y	aumenta	 la	morbimortalidad	de	 los	pacientes.	Ocurre	hacia	el	
segundo	o	tercer	día	de	 la	 intervención	en	un	10-65%	de	 los	pacientes23,	prevalencia	
variable	según	el	tipo	de	cirugía.	En	el	caso	de	cirugía	valvular,	desarrolla	FA	un	37-50%	




postoperatorios.	 Entre	 los	 primeros	 se	 encuentra	 la	 edad	 avanzada,	 la	 hipertensión	
arterial,	 el	 sexo	masculino,	 la	 historia	 previa	 de	 arritmias	 auriculares	 y	 existencia	 de	
presiones	 de	 llenado	 elevadas	 (presión	 telediastólica	 del	 ventrículo	 izquierdo).	 En	
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cuanto	 a	 los	 factores	 intraoperatorios,	 algunos	 autores	 han	 sugerido	 el	 tiempo	 de	
isquemia	 prolongado,	 así	 como	 la	 técnica	 de	 canulación	 empleada.	 Estudios	
observacionales	y	ensayos	aleatorizados	han	encontrado	menor	tasa	de	FA	tras	cirugía	




En	 un	 reciente	 estudio	 publicado	 en	 pacientes	 que	 desarrollan	 FA	 durante	 el	
postoperatorio	 de	 cirugía	 cardiaca,	 no	 hubo	 diferencias	 en	 días	 de	 hospitalización,	
complicaciones	o	tasa	de	FA	a	los	60	días	en	cotrol	de	ritmo	vs	control	de	frecuencia	
cardiaca24.		







incidencia	 de	 FA	 en	 el	 postoperatorio.	 En	 algunas	 series	 de	 cirugía	 torácica	 la	 FA	
aparece	en	hasta	el	22%	de	los	pacientes	sometidos	a	resección	pulmonar	o	esofágica.	
Se	 ha	 asociado	 a	 mayor	 estancia	 hospitalaria	 y	 mayor	 tasa	 de	 ictus	
independientemente	de	 si	 la	 técnica	es	mínimamente	 invasiva	 (videotoracoscopia)	o	
cirugía	 convencional	 (toracotomía	 abierta).	 Los	 factores	 predictores	 de	 FA	 en	 estos	







Existe	 asociación	 entre	 los	 distintos	 tipos	 de	 taquicardia	 paroxística	
supraventricular	(TPSV)	y	la	aparición	de	FA.	Distintos	estudios	demuestran	que	tras	la	





vía	 accesoria	 y	 el	 desarrollo	de	 FA	a	pesar	de	que	 se	han	encontrado	diferencias	en	
pacientes	con	y	sin	FA	en	las	propiedades	electrofisiológicas	de	las	células	auriculares.	
Aún	 así,	 la	 prevalencia	 de	 FA	 en	 pacientes	 con	 síndrome	 de	Wolff-Parkinson-White	
(WPW)	 alcanza	 el	 10-30%,	 dependiendo	 de	 las	 series,	 y	 es	mucho	mayor	 que	 en	 la	
población	general.	
La	presencia	de	FA	en	pacientes	con	WPW	es	importante	ante	la	posibilidad	de	
que	el	 ritmo	caótico	de	 las	aurículas	 se	 transmita	a	 los	ventrículos	a	 través	de	 la	vía	
accesoria,	degenerando	en	fibrilación	ventricular	(FV)	y	muerte	súbita.	Es	cierto	que	la	
















por	 el	 SNA30.	 El	 aumento	 del	 tono	 simpático	 favorece	 el	 automatismo	 anormal	 y	 la	
actividad	 desencadenada,	 mientras	 que	 el	 tono	 vagal	 tiende	 a	 favorecer	
macrorreentradas.	 Por	 tanto,	 tanto	 el	 sistema	 nervioso	 simpático	 (SNS)	 como	 el	
parasimpático	(SNP)	están	implicados	en	el	inicio	y/o	perpetuación	de	la	FA.		
El	 aumento	 del	 tono	 simpático	 ocurre	 en	 la	 FA	 con	 cardiopatía	 estructural,	







IRC	 estadio	 4	 con	 respecto	 a	 personas	 sin	 IR31.	 También	 la	 presencia	 de	 micro	 o	
macroalbuminuria	 se	 asocia	 a	 mayor	 riesgo	 de	 FA.	 Además	 el	 efecto	 de	 ambos	
parámetros	 es	 acumulativo,	 por	 lo	 que	 los	 pacientes	 con	 IR	 de	 grado	 4	 y	





Entre	 los	más	 usados,	 en	 pacientes	 con	 arritmias	 supraventriculares,	 la	 adenosina32,	
que	 induce	 FA	 en	 el	 12%	 de	 aquellos	 con	 TPSV	 en	 los	 que	 se	 administra	 siendo	 el	















mg/día),	 actúa	 como	 antagonista	 competitivo	 no	 selectivo	 de	 los	 receptores	 de	
adenosina	 A1	 y	 A2A.	 Algunos	 estudios	 han	mostrado	mínimos	 efectos	 en	 el	 ECG	 de	
















La	 práctica	 de	 ejercicio	 físico	 de	 resistencia	 a	 largo	 plazo	 aumenta	 por	 5	 el	
riesgo	 de	 sufrir	 episodios	 de	 FA	 o	 flutter	 auricular.	 En	 el	 estudio	 REGICOR,	 tras	 un	
seguimiento	de	10	años,	se	observó	en	individuos	que	participaron	en	la	maratón	de	







en	 la	 función	 y	 estructura	 de	 la	 aurícula	 que	 explican	 el	 desarrollo	 de	 un	 sustrato	
arritmogénico.		
Todo	 los	 condicionantes	 comentados	 anteriormente	 interaccionan	 en	 varios	
















En	 1995,	 a	 partir	 de	 estudios	 en	 animales,	 se	 introdujo	 la	 idea	 de	 que	 la	
taquicardia	 produce	 un	 remodelado	 eléctrico	 que	 facilita	 la	 perpetuación	 de	 la	 FA.	




a	 la	 frecuencia	 del	 periodo	 refractario	 y	 del	 potencial	 de	 acción.	 Esto	 permite	 que	
pequeñas	 regiones	 con	 bloqueo	 de	 conducción	 intraauricular	 puedan	 servir	 como	
sustrato	para	el	 inicio	de	reentradas	y	que	distintos	frentes	de	onda	puedan	coexistir	













Estas	 alteraciones	 se	 deben	 a	 la	 reducción	 en	 la	 corriente	 de	 los	 canales	 de	
calcio	 tipo	 L	 y	 las	 corrientes	 de	 salida	 transitorias	 (Ito).	 La	 recuperación	 desde	 la	




la	 IC	 y	 la	 hipertensión),	 pero	 también	 puede	 ser	 un	 proceso	 local,	 localizado	





embargo,	 la	 vulnerabilidad	 a	 la	 recaída	 en	 FA	 tras	 una	 cardioversión	 puede	 persistir	
semanas	después	de	la	inversión	del	remodelado	eléctrico.	
Los	 antiarrítmicos,	 que	 corrigen	 los	 cambios	 producidos	 en	 el	 potencial	 de	
acción	 por	 el	 remodelado	 eléctrico,	 suelen	 ser	 eficaces	 para	 conseguir	 una	







farmacológica	 e	 incluso	 espontánea.	 Este	 fenómeno	 juega	 un	 papel	 clave	 en	 la	
incidencia	de	eventos	tromboembólicos	tras	una	CVE.	Se	ha	demostrado	con	estudios	
transesofágicos	 la	 presencia	 de	 novo	 de	 trombos	 auriculares	 tras	 la	 cardioversión.	
También	contribuye	al	 retraso	en	 la	 recuperación	de	 la	 capacidad	 funcional	 tras	una	
cardioversión.	 Por	 tanto,	 tras	 una	 cardioversión	 existe	 una	 disfunción	 de	 la	 función	
contráctil	 auricular	que	 se	 correlaciona	 con	 la	duración	de	 la	 FA.	Este	 fenómeno	 fue	
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descrito	en	1965	al	documentar	 la	ausencia	de	onda	A	en	las	curvas	de	presión	de	la	
aurícula	 izquierda	 inmediatamente	tras	 la	cardioversión36.	Mientras	que	 la	disfunción	
contráctil	 auricular	 tras	periodos	 cortos	de	 FA	paroxística	parece	 ser	 el	 resultado	de	
cambios	en	el	metabolismo	celular,	la	FA	prolongada	produce	cambios	adicionales	que	
causan	 una	 disfunción	 contráctil	 más	 persistente.	 Sin	 embargo,	 debe	 de	 haber	
mecanismos	adicionales,	puesto	que	 la	recuperación	de	 la	contractilidad	auricular	en	
muchas	ocasiones	se	produce	de	forma	más	tardía	a	 la	recuperación	del	remodelado	




La	 FA	 causa	 alteraciones	 en	 la	 ultraestructura	 de	 los	 miocitos	 auriculares	
similares	 a	 las	 producidas	 en	 los	 miocitos	 ventriculares	 sometidos	 a	 una	 isquemia	
crónica	(hibernación).		
Estos	 cambios	 estructurales	 causados	 por	 la	 FA	 no	 se	 pueden	 atribuir	 a	 un	
proceso	 degenerativo,	 puesto	 que	 están	 ausentes	 signos	 de	 cambios	 irreversibles	
hacia	la	muerte	celular,	así	como	los	marcadores	de	apoptosis.	Se	consideran	que	son	
consecuencia	de	la	sobrecarga	crónica	de	calcio	y	el	estrés	metabólico.	








Distintos	 fármacos	 (estatinas,	 inhibidores	 de	 la	 enzima	 convertidora	 de	
angiotensina	 [IECAs],	 bloqueadores	 de	 los	 receptores	 AT1,	 ácidos	 grasos	
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poliinsaturados)	 han	 demostrado	 retrasar	 el	 proceso	 de	 remodelado	 estructural	 y	
























Existe	 una	 relación	 entre	 niveles	 aumentados	 de	 PCR	 y	 la	 incidencia	 y	




la	 FA,	 pero	 hay	 datos	 que	 apuntan	 a	 que	 la	 inflamación	 tiene	 un	 papel	 importante	
tanto	en	el	inicio	como	en	la	perpetuación	de	la	FA.	
La	activación	del	SRAA	juega	un	papel	central	en	el	desarrollo	de	la	enfermedad	
cardiovascular.	 Existe	 evidencia	 histológica	 que	 confirma	 que	 la	 FA	 (paroxística	 y	
persistente)	da	 lugar	a	un	aumento	en	la	expresión	del	receptor	de	angiotensina	II,	y	
esto	 podría	 estar	 relacionado	 con	 un	 aumento	 de	 la	 muerte	 celular	 auricular	 y	 la	
infiltración	 leucocitaria.	 Se	 ha	 relacionado	 la	 existencia	 de	 determinados	









de	 su	 dilatación	 progresiva.	 El	 tamaño	 auricular	 corregido	 por	 el	 área	 de	 superficie	
corporal	es	un	factor	de	riesgo	independiente	de	ictus.	Éste	puede	visualizarse	en	los	




aquellos	 en	 los	 que	 coexisten	distintos	 factores	de	 riesgo	 tromboembólico.	 El	DD	es	
útil	 para	 predecir	 la	 ausencia	 de	 trombo	 en	 la	 orejuela	 de	 la	 AI.	 La	 disfunción	 de	 la	
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contractilidad	de	la	orejuela	se	correlaciona	con	niveles	elevados	de	DD.	El	tratamiento	
anticoagulante	 ha	 demostrado	 reducir	 la	 concentración	 de	 estos	 marcadores	
protrombóticos	a	diferencia	de	la	aspirina.		
El	 DD	 se	 considera	 un	 factor	 de	 riesgo	 independiente	 de	 eventos	








Clínicamente,	 es	 razonable	 distinguir	 cinco	 tipos	 de	 FA	 basándose	 en	 la	
presentación	y	duración	de	la	arritmia1,39	(figura	5).		




las	 crisis	 paroxísticas	 pueden	 continuar	 hasta	 7	 días,	 el	 momento	 de	 las	 48	
horas	es	clínicamente	importante.		























Las	 nuevas	 guías	 de	 FA40,	 han	 realizado	 un	 cambio	 en	 la	 definición	 de	 FA	




- FA	 aislada:	 se	 emplea	 para	 los	 pacientes	 con	 FA	 paroxística,	 persistente	 o	
permanente	 que	 no	 tienen	 enfermedad	 cardiaca	 estructural	 demostrada.	
Suelen	 ser	 paciente	 jóvenes,	 varones,	 sintomáticos	 y	 asociados	 a	 trigger,	 con	
importante	 historia	 familiar	 lo	 que	 sugiere	 un	 componente	 hereditario	
importante.		
	 29	
- FA	 recurrente:	 aquella	 que	 como	 su	 nombre	 indica,	 recurre	 a	 lo	 largo	 del	
tiempo.	La	monitorización	contínua	ha	demostrado	que	alrededor	del	90%	de	
los	pacientes	con	FA	tienen	episodios	recurrentes.		
- FA	 subclínica:	 es	 la	 FA	 detectada	 por	 cualquier	 técnica	 de	 monitorización	
(generalmente	dispositivos	 intracavitarios)	 en	 individuos	 asintomáticos	 sin	 un	
diagnóstico	previo.		








definir	 la	 FA	no	 valvular,	 debido	 a	 su	 amplia	 prevalencia	 y	 al	 ser	 la	 FA	 en	 la	 cual	 se	
pueden	 emplear	 los	 anticoagulantes	 orales	 directos	 o	 nuevos	 anticoagulantes	 orales	
(ACOD	o	NACO)	para	la	prevención	de	eventos	embólicos.	La	European	Heart	Rhythm	
Association	 (EHRA)41	 ha	 definido	 la	 FA	 no	 valvular	 como	 aquella	 que	 ocurre	 en	
ausencia	de	prótesis	 valvular	mecánica	 y	en	ausencia	de	estenosis	mitral	moderada-
severa,	ya	que	este	 tipo	de	pacientes	 fueron	excluidos	de	 los	ensayos	clínicos	de	 los	










Las	 restricciones	 a	 la	 hora	 de	 incluir	 a	 pacientes	 con	 “valvulopatías”	 en	 los	
ensayos	clínicos	de	los	ACOD,	fueron	diferentes,	dependiendo	del	estudio	realizado.		
	
Los	criterios	de	exclusión	de	FA	valvular	en	 los	ensayos	clínicos	en	fase	 III	de	 los	
ACOD	fueron	las	siguientes:		
- RE-LY	 (Dabigatran):	 pacientes	 con	 valvulopatía	 hemodinámicamente	
significativa	y	prótesis	valvular.		
- ROCKET	 AF	 (Rivaroxaban):	 estenosis	mitral	 hemodinámicamente	 significativa,	
prótesis	 valvular	mitral	 (estaba	 permitido	 incluir	 anuloplastia	 con	 o	 sin	 anillo	
valvular,	comisurotomía	y	valvuloplastia).		




- ENGAGE	 AF-TIMI	 48	 (Edoxaban):	 estenosis	 mitral	 moderada-severa,	 mixoma	
auricular	 intervenido,	 prótesis	 valvular	 mecánica	 (estaba	 permitido	 incluir	
bioprótesis	valvular	y	reparación	valvular)	
El	artículo	firmado	por	Caterina	y	Camm,	a	raíz	de	los	resultados	de	los	trabajos	con	
los	 ACOD,	 propone	 cambiar	 el	 término	 “FA	 valvular”	 por	 el	 acrónimo	 MARM-AF	
(mechanical	 and	 rheumatic	 mitral	 valvular	 AF),	 por	 ser	 posiblemente	 una	 entidad	
patológica	diferente	con	posibles	diferencias	internas	entre	sí44.	
	
1.6	 COMPLICACIONES,	 MECANISMOS	 DE	 PRODUCCIÓN	 Y	 MORBIMORTALIDAD	
ASOCIADAS	A	LA	FA	
Existen	 numerosos	 estudios	 que	 han	 demostrado	 que	 la	 FA	 reduce	 la	
supervivencia,	independientemente	de	otros	predictores	conocidos	de	mortalidad.	Así	
en	 el	 estudio	 Framingham	 se	 evaluó	 en	 pacientes	 con	 FA	 durante	 40	 años	 de	
seguimiento	y	la	mortalidad	se	multiplicó	en	1,5	veces	en	los	varones	y	1,9	veces	en	las	
mujeres	 ajustando	 respecto	 a	 otras	 variables	 (edad,	 HTA…)45.	 El	 estudio	 Manitoba	
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Follow-Up	 Study	 (MFUS),	 tras	 un	 seguimiento	 de	 44	 años,	 mostró	 un	 riesgo	 de	
mortalidad	asociado	al	desarrollo	de	FA	algo	inferior	al	de	Framingham	(RR:	1,31)10,	ya	
que	en	este	estudio	se	reclutaron	a	una	población	especialmente	sana,	por	lo	que	con	
estos	datos,	 sabemos	que	 la	 FA	por	 sí	 sola	 es	un	marcador	 independiente	de	 riesgo	
aún	en	poblaciones	de	bajo	riesgo.		
Tanto	 la	 FA	 paroxística	 como	 la	 persistente	 o	 la	 permanente	 empeoran	 el	
pronóstico	de	los	pacientes	durante	el	seguimiento	a	largo	plazo.	El	pronóstico	parece	
peor	en	 los	pacientes	 con	 FA	permanente,	 incluso	después	de	ajustar	otros	 factores	
relacionados46.	
Se	 han	 propuestos	 varios	 mecanismos	 por	 los	 que	 la	 FA	 incrementa	 la	




en	 varios	 estudios	 observacionales.	 Ambas	 coexisten	 con	 frecuencia,	 y	 cada	 una	 de	
ellas	complica	el	curso	de	la	otra.	En	la	tabla	1	se	muestran	separado	en	apartados	las	














de	dichos	 embolismos	ocurre	 en	 la	 circulación	 cerebral,	 donde	 se	manifiestan	 como	
ictus	isquémicos47.	Uno	de	cada	cinco	accidentes	cerebrovasculares	(ACV)	se	atribuye	a	
esta	arritmia.	Este	riesgo	se	ve	 incrementado	por	 la	edad	y	 la	comorbilidad.	Los	ACV	
isquémicos	 asociados	 a	 FA	 son	 a	 menudo	 fatales,	 y	 los	 pacientes	 que	 sobreviven	
quedan	más	 discapacitados	 por	 su	 episodio	 isquémico	 y	 son	más	 propensos	 a	 sufrir	
recurrencias	que	los	pacientes	con	otras	causas	de	ACV.	
La	 identificación	 de	 varios	 factores	 de	 riesgo	 de	 ACV	 clínicos	 ha	 llevado	 a	 la	
publicación	 de	 diversos	 esquemas	 de	 riesgo	 de	 ACV,	 siendo	 los	 más	 utilizados	 la	
clasificación	 CHADS2	 y	 la	 CHA2DS2VASc.	 El	 riesgo	 embólico	 máximo	 lo	 presentan	




FA	 documentado	 entre	 1950	 y	 1980,	 tras	 un	 seguimiento	 medio	 de	 25	 años,	
observaron	 que	 la	 supervivencia	 y	 el	 riesgo	 de	 ictus	 no	 difiere	 de	 la	 población	
general48,	pero	en	una	reciente	revisión	sistemática	para	evaluar	el	impacto	del	tipo	de	
FA	 sobre	 el	 tromboembolismo,	 sangrado	 y	mortalidad	 (basada	 en	 una	 búsqueda	 en	
PubMed	hasta	Noviembre	de	2014),	los	autores	concluyen	que	la	FA	no	paroxística	se	
asocia	a	un	incremento	significativo	del	riesgo	de	tromboembolismo	y	muerte49.		
La	 patogénesis	 de	 la	 formación	del	 trombo	en	 la	 FA	 es	multifactorial	 y	 no	 se	
limita	 al	 hecho	 de	 la	 estasis	 sanguínea	 en	 la	 AI,	 aunque	 éste	 constituya	 un	 factor	
esencial;	 existe	además	un	estado	de	hipercoagulabilidad	y	protrombótico,	 así	 como	
alteraciones	de	la	pared	auricular	en	los	pacientes	con	FA.	
La	relación	con	el	embolismo	sistémico	se	da	tanto	en	pacientes	sintomáticos	




mayores	 de	 5	 minutos51	 	 han	 demostrado	 aumento	 del	 riesgo	 de	 ictus	 o	 muerte).	
Actualmente	 existen	 estudios	 en	marcha	 (ARTESiA	 [NCT01938248]52	 y	 NOAH-AFNET	
[NCT02618577]53)	para	evaluar	 la	 indicación	de	anticoagulación	oral	 en	pacientes	en	
los	que	se	detecta	frecuencia	rápida	auricular	en	la	interrogación	de	dispositivos.		
En	 pacientes	 con	 ACV	 criptogénico	 la	 detección	 de	 FA	 tiene	 implicaciones	
terapéuticas.	 El	 estudio	 Crystal	 AF54	 aleatoriza	 a	 pacientes	 con	 ACV	 criptogenico	 a	
monitorizacion	con	Holter	 insertable	vs	seguimiento	convencional	objetivando	mayor	
tasa	 de	 deteccion	 de	 FA	 de	 al	 menos	 30	 segundos	 a	 los	 6	 meses.	 En	 el	 estudio	
EMBRACE55,	 también	 en	 pacientes	 con	 ACV	 criptogénicos,	 se	 randomiza	 a	
monitorización	durante	24	horas	vs	30	días	demostrando	mayor	tasa	de	detección	de	
FA	 con	 la	 monitorización	 intensiva	 comparada	 con	 la	 estándar.	 Por	 tanto,	 en	 estos	





paciente	y	conlleva	a	un	peor	pronóstico.	Así,	 la	 incidencia	de	FA	en	 la	población	de	




Aparece	 como	 resultado	 de	 una	 “taquicardia	 ventricular”	 persistente.	 No	 se	
conoce	bien	el	motivo	por	el	que	ocurre.	Tiene	tendencia	a	resolverse	a	los	seis	meses	











evento	 asociado	 a	 un	 peor	 pronóstico	 en	 los	 pacientes	 con	 un	 IAM57.	 Dos	 estudios	







generan	 muchas	 visitas	 a	 urgencias	 e	 ingresos	 hospitalarios59.	 Existen	 estudios	 que	









por	 arritmias	 cardiacas.	 Las	 principales	 causas	 son	 el	 empeoramiento	 de	 la	 IC	 (en	






con	 la	 FA.	 Algunos	 estudios	 observacionales	 indican	 que	 los	 episodios	 embólicos	
asintomáticos	 pueden	 contribuir	 a	 la	 disfunción	 cognitiva	 en	 pacientes	 con	 FA	 en	







La	 anticoagulación	 es	 el	 tratamiento	 que	 ha	 demostrado	 disminución	 de	 la	
mortalidad	en	pacientes	con	FA64	por	lo	que	hay	que	identificar	quienes	son	los	que	se	
benefician	 de	 este	 tratamiento	 a	 pesar	 de	 aumentar	 el	 riesgo	 hemorrágico	 (balance	
riesgo-beneficio).	En	pacientes	con	FA	no	valvular,	 la	probabilidad	de	embolismos	es	
variable	 en	 función	 de	 la	 presencia	 o	 no	 de	 factores	 de	 riesgo.	 Basándose	 en	 la	





una	 gran	 experiencia	 de	 uso.	 La	 escala	 CHADS2	 valora	Cardiac	 failure,	Hypertension,	
Age,	Diabetes,	Stroke,	en	 la	que	se	asigna	un	punto	por	cada	uno	de	 los	 factores	de	
riesgo	y	dos	puntos	si	existe	ictus	previo	o	accidente	isquémico	transitorio	(AIT)	y	otros	
embolismos	 sistémicos	 (tabla	 2).	 Este	 sistema	 de	 puntuación	 proviene	 del	 Registro	




















Publicaciones	 posteriores	 a	 la	 anterior	 escala	 han	 puesto	 de	 manifiesto	 que	
pacientes	considerados	como	de	“bajo	riesgo”	utilizando	la	escala	CHADS2	(puntuación	
0),	 tienen	 tasa	 de	 ictus	 superiores	 al	 1,5%	 por	 año,	 por	 lo	 que	 una	 puntuación	 de	
CHADS2	 de	 0	 puede	 no	 ser	 fiable	 en	 identificar	 pacientes	 con	 FA	 que	 son	
“verdaderamente	 de	 bajo	 riesgo”67–69.	 Las	 GPC	 de	 la	 ESC	 sobre	 FA	 de	 20101,	 y	




del	 riesgo	 embólico	 se	 presenta	 en	 la	 escala	 denominada	 CHA2DS2VASC	 (Cardiac	

































Según	 esta	 estrategia,	 únicamente	 quedan	 fuera	 de	 la	 recomendación	 de	




de	 un	 solo	 estudio	 observacional,	 aunque	 ya	 existen	 varios	 trabajos	 que	 la	 han	
validado	 después	 en	 distintas	 poblaciones,	 comparándola	 también	 con	 la	 CHADS2.	
Todo	 esto	 muestra	 que	 la	 escala	 CHA2DS2VASc	 es	 mejor	 en	 la	 identificación	 de	 los	
pacientes	 con	 FA	 “verdaderamente	 de	 bajo	 riesgo”	 y	 es	 al	 menos	 tan	 buena	 y	
posiblemente	 mejor	 que	 CHADS2	 en	 la	 identificación	 de	 los	 pacientes	 que	 van	 a	









utilizó	 una	 cohorte	 de	 cerca	 de	 25.000	 pacientes	 que	 no	 tomaban	 AVK.	 Esta	 escala	
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De	 las	 clasificaciones	 de	 riesgo	 de	 sangrado	 disponibles,	 sólo	 tres	 se	 han	
derivado	y	validado	en	poblaciones	de	pacientes	con	FA:	
1.	HEMORR2HAGES66	(enfermedad	Hepática	o	renal,	abuso	de	alcohol	[Etanol],	cáncer	
[Malignidad],	mayores	 [edad	≥	75	años:	Older],	Reducción	o	alteración	de	 la	 función	
plaquetaria,	Riesgo	de	sangrado	(recurrencia),	Hipertensión	 (no	controlada),	Anemia,	
factores	Genéticos,	Excesivo	riesgo	de	caídas	e	ictus	[Stroke]).	
2.	 HASBLED77	 (Hipertensión	 (TA	 >160mmHg),	 función	 renal/hepática	 Anormal,	
antecedentes	de	 ictus	 [Stroke],	predisposición	o	historia	de	 sangrado	 [Bleeding],	 INR	
Lábil,	Edad	avanzada	(≥	65	años),	Drogas/alcohol	concomitantemente)	[20].	(Tabla	4).	
3.	ATRIA78	(anticoagulación	y	los	factores	de	riesgo	de	FA).		






anticoagulación	 oral,	 por	 lo	 que	 simplemente	 hay	 que	 tener	 precaución,	 controlar	
regularmente	al	paciente	después	de	 iniciar	un	 tratamiento	antitrombótico	y	prestar	



















La	 principal	 complicación	 del	 tratamiento	 anticoagulante	 es	 la	 decisión	
terapeútica	que	debe	basarse	en	el	balance	entre	 la	capacidad	de	prevenir	embolias	
sistémicas	y	la	de	evitar	la	aparición	de	complicaciones	hemorrágicas80.		
La	 principal	 limitación	 del	 tratamiento	 anticoagulante	 oral	 clásico	 con	 AVK	 es	 la	
necesidad	 de	 mantener	 un	 grado	 de	 anticoagulación	 específico,	 que	 optimice	 los	
	 41	
resultados	 clínicos	 en	 cuanto	 a	 la	 prevención	 de	 ictus,	 con	 el	 menor	 número	 de	
complicaciones	 hemorrágicas	 posible	 (figura	 6).	 Este	 rango	 se	 obtiene	 generalmente	
con	un	INR	ajustado	entre	2	y	3	(2,5	a	3,5	en	determinados	casos).	Por	encima	de	3,5-
4,	aumenta	exponencialmente	el	riesgo	de	hemorragia	intracraneal,	y	de	sangrado	en	
general,	 mientras	 que	 por	 debajo	 de	 2	 aumenta	 el	 riesgo	 de	 ictus	 y	 otros	
















1.9	 ESTRATEGIA	 DE	 CONTROL	 DE	 RITMO	 FRENTE	 A	 CONTROL	 DE	 FRECUENCIA	
CARDIACA	
Además	 de	 la	 prevención	 tromboembólica,	 en	 la	 actuación	 frente	 a	 todos	 los	
pacientes	con	FA	debemos	contemplar	2	objetivos:	
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pacientes	 en	 los	 que	 resulte	 seguro	 intentar	 la	 cardioversión	 y	 existan	
posibilidades	de	mantener	el	RS	a	largo	plazo.	
2. Control	 de	 la	 respuesta	 ventricular	 (control	 de	 la	 frecuencia)	 para	 alcanzar	 y	
mantener	una	frecuencia	cardiaca	que	asegure	el	control	de	los	síntomas,	que	




El	 debate	 control	 de	 la	 frecuencia	 vs	 control	 del	 ritmo	 ha	 sufrido	 un	 curso	
oscilante	a	lo	largo	de	las	últimas	décadas.	Hace	años	era	frecuente	que	se	abandonara	
a	los	pacientes	en	FA,	y	de	esta	forma,	no	se	trataba	de	recuperar	el	RS,	dirigiendo	el	




RS	mediante	 intentos	 repetidos	 de	 CVE	 y/o	 farmacológica;	 aunque	 existen	 estudios	
inicialmente	 dirigidos	 a	 validar	 esta	 práctica	 clínica	 que	 no	 encontraron	 una	 mejor	
evolución	en	los	pacientes	dirigidos	a	control	de	ritmo.		
En	el	estudio	AFFIRM81	(que	incluyó	a	4060	pacientes	en	FA	y	al	menos	un	factor	de	
riesgo	 embólico)	 se	 aleatorizaron	 a	 dos	 abordajes	 terapéuticos:	 control	 de	 la	 FC	 y	
control	 del	 ritmo	 mediante	 CVE	 repetidas	 y	 FAA.	 En	 ambos	 abordajes	 se	 instauró	
tratamiento	 con	 ACO.	 En	 el	 seguimiento	 a	 5	 años,	 no	 se	 observaron	 diferencias	








justificarse	 como	 efecto	 secundarios	 del	 tratamiento	 con	 FAA	 a	 largo	 plazo	
(como	se	publicó	en	los	estudios	EMIAT	y	AVID).		
En	 conclusión,	 es	 posible	 que	el	 efecto	negativo	de	 los	 FAA82	 enmascarase	 en	 el	
estudio	AFFIRM	el	efecto	beneficioso	del	RS,	sin	embargo,	tras	su	publicación,	cambió	




8	 años	 midiendo	 parámetros	 similares.	 La	 principal	 conclusión	 fue	 que,	 en	 los	 4	
primeros	 años	 tras	 iniciar	 el	 tratamiento	 para	 el	 ritmo	 o	 para	 la	 frecuencia,	 ambas	
estrategias	eran	efectivamente	equivalentes.	Sin	embargo,	a	partir	del	quinto	año,	el	
tratamiento	 para	 el	 control	 del	 ritmo	 asociaba	 una	 mortalidad	 menor	 que	 el	
tratamiento	para	el	control	de	la	frecuencia83.		














El	 control	 de	 la	 frecuencia	 es	 siempre	 un	 objetivo	 terapéutico	 en	 la	 FA	 para	
aliviar	 los	 síntomas	 e	 impedir	 el	 deterioro	 hemodinámico.	 La	 irregular	 y	 elevada	
respuesta	ventricular	asociada	a	 la	FA	es	 responsable	de	gran	parte	de	 los	síntomas,	
fundamentalmente	 de	 las	 palpitaciones,	 y	 contribuye	 al	 deterioro	 hemodinámico,	
especialmente	 en	 los	 pacientes	 que	 ya	 padecen	 otra	 patología,	 cardiaca	 o	 no.	 Esta	
elevada	 respuesta	 ventricular	 también	 contribuye	directa	o	 indirectamente	a	una	de	
las	complicaciones	más	importantes	de	la	FA,	la	insuficiencia	cardiaca.	Por	un	lado,	una	
FA	 con	 una	 frecuencia	 cardiaca	 elevada	 puede	 descompensar	 una	 cardiopatía	
existente	 previamente.	 Por	 otro	 lado,	 la	 elevada	 respuesta	 ventricular,	 si	 persiste	
durante	un	tiempo	prolongado,	puede	llevar	al	desarrollo	de	una	taquimiocardiopatía,	
que	 puede	 prevenirse	 e	 incluso	 remitir	 con	 el	 control	 de	 la	 frecuencia	 cardiaca.	 Por	




control	 de	 FC,	 el	 control	 de	 la	 FC	 se	 convierte	 en	 la	 estrategia	 de	 elección	
especialmente	 en	 los	 pacientes	 ancianos,	 con	 elevada	 comorbilidad,	 con	 bajas	
probabilidades	 de	mantener	 el	 RS	 a	 largo	 plazo,	 que	 toleran	 bien	 el	 tratamiento	 de	
control	 de	 la	 frecuencia,	 o	 en	 aquéllos	 con	 riesgo	 de	 desarrollar	 efectos	 adversos	
graves	de	proarritmia	con	los	FAA	disponibles.	
Sin	 embargo,	 el	 control	 de	 la	 frecuencia	 no	 debe	 considerarse	 como	 una	
alternativa	excluyente	al	control	del	ritmo,	sino	que	ambas	son	compatibles	y	pueden	
















El	 tratamiento	 anticoagulante	 en	 monoterapia	 reduce	 el	 riesgo	 de	
tromboembolismo	de	 forma	 significativa	 en	 comparación	 con	el	Ácido	 acetilsalicílico	
(AAS)	 y	 otras	 combinaciones	 de	 tratamiento	 antiagregante.	 Con	 la	 llegada	 de	 los	






un	 tratamiento	 efectivo	 en	 pacientes	 de	 muy	 bajo	 riesgo	 (CHADS2	 0)	 no	 ha	 sido	
estudiado	 de	 forma	 adecuada	 ya	 que	 los	 ensayos	 clínicos	 aleatorizaron	 pocos	









hemorragias	 mayores	 fue	 mayor	 con	 Warfarina.	 Con	 respecto	 a	 la	 hemorragia	
intracraneal,	 se	 produce	 principalmente	 en	 aquellos	 pacientes	 con	 INR	mayor	 a	 3	 y	
aumenta	el	riesgo	de	forma	exponencial	en	aquellos	con	INR	>588.		
En	un	registro	observacional	Sueco	publicado	en	2014,	el	tratamiento	con	AAS	








Dos	 grandes	 ensayos	 clínicos	 han	 estudiado	 la	 seguridad	 y	 la	 eficacia	 de	 la	
doble	 antiagregación	en	pacientes	 con	 FA.	 	 El	 estudio	ACTIVE	W90	 compara	 la	 doble	
antiagregación	 con	 AAS	 y	 Clopidogrel	 vs	 Warfarina.	 El	 estudio	 se	 detuvo	 tras	 un	
seguimiento	de	1,3	años	debido	a	que	el	tratamiento	con	Warfarina	redujo	el	objetivo	
primario	del	estudio	(ictus,	embolia	sistémica,	IAM	o	muerte	vascular)	comparado	con	
la	 doble	 antiagregación	 con	una	 tendencia	 de	menor	 riesgo	 de	 sangrado	mayor	 con	
Warfarina.	 El	 estudio	 ACTIVE	 A91	 incluye	 pacientes	 que	 no	 son	 candidatos	 a	
anticoagulación	 con	Warfarina	 y	 se	 aleatorizacon	 a	 doble	 antiagregación	 con	 AAS	 y	
Clopidogrel	vs	AAS	en	monoterapia.	Tras	un	seguimiento	de	3,6	años	los	pacientes	con	
doble	antiagregación	tuvieron	una	menor	tasa	de	objetivo	primario	del	estudio	(similar	











		 Dosis	 bajas	 de	 Warfarina	 (para	 INR	 1,2-1,5)	 en	 combinación	 con	 AAS	 (300-
325mg/día)	 no	 se	 recomienda	 para	 la	 reducción	 de	 ACV	 en	 pacientes	 con	 FA	 no	




La	 cuestión	 de	 si	 esta	 combinación	 podría	 tener	 mayor	 eficacia	 que	 la	
Warfarina	en	monoterapia	no	ha	 sido	bien	estudiada.	Análisis	posteriores	de	ensayo	







mismos	 (tabla	 6):	 su	 comienzo	 de	 acción	 lento	 (que	 exige	 la	 utilización	 de	 terapia	
concomitante	 inicial	 con	 heparina	 en	 algunas	 circunstancias),	 su	 estrecho	 margen	





de	 complicaciones	 hemorrágicas	 (principalmente	 la	 hemorragia	 intracraneal,	 por	 sus	
devastadoras	consecuencias).		
Además,	el	mecanismo	de	acción	de	los	fármacos	AVK	es	poco	favorable	en	la	
clínica,	 ya	 que	 su	 acción	 depende	 del	 nivel	 individual	 de	 factores	 de	 la	 coagulación	
vitamina	 K-dependientes	 y	 la	 actuación	 a	múltiples	 niveles	 presenta	 inconvenientes	
que	 pueden	 influir	 en	 la	 aparición	 de	 fenómenos	 hemorrágicos	 (como	 en	 las	
hemorragias	intracraneales).		
Por	 todas	 estas	 circunstancias,	 los	 pacientes	 precisan	 una	 monitorización	

























pacientes	está	 influenciado	por	múltiples	 factores,	no	 sólo	del	propio	 individuo,	 sino	
también,	 y	 de	 forma	 muy	 relevante,	 por	 aspectos	 del	 sistema	 sanitario	 y	 de	 las	
circunstancias	 que	 afectan	 a	 la	 monitorización	 del	 INR.	 Así,	 los	 pacientes	 logran	
permanecer	con	una	anticoagulación	en	rango	terapéutico	sólo	la	mitad	del	tiempo,	lo	
que	resulta	de	una	importancia	crucial,	ya	que	los	niveles	infraterapéuticos	se	asocian	




sido	 óptimos.	 Aunque	 algunos	 de	 estos	 problemas	 pueden	 llegar	 a	 solventarse	 con	
mejoras	 en	 los	 sistemas	 de	 atención	 a	 los	 pacientes	 y	 de	 monitorización	 del	
tratamiento,	 no	 parece	 plausible	 solucionar	 con	 estas	 estrategias	 todas	 las	
importantísimas	 necesidades	 médicas	 no	 cubiertas	 que	 ahora	 existen	 con	 estos	
fármacos.	Con	el	objetivo	de	satisfacer	estas	necesidades,	durante	las	últimas	décadas	
se	 ha	 producido	 una	 amplia	 búsqueda	 de	 mejores	 agentes	 terapéuticos	 para	 la	
prevención	de	la	tromboembolia	en	los	pacientes	con	FA,	que	ha	llevado	a	la	aparición	
de	 toda	 una	 generación	 de	 ACOD	 con	 una	 nueva	 diana	 terapéutica,	 la	 inhibición	
	 50	
directa	 y	 electiva	 de	 algún	 factor	 de	 la	 cascada	 de	 la	 coagulación,	 en	 lugar	 de	 la	
reducción	indirecta	de	la	síntesis	hepática	de	proteínas	procoagulantes	circulantes96–99.	
Estos	 agentes	 bloquean	 selectivamente	 factores	 clave	 de	 la	 coagulación	 (trombina,	
factor	X-activado)	y,	por	tanto,	bloquean	la	conversión	de	fibrinógeno	en	fibrina.	Estos	
efectos	 en	 la	 hemostasia	 van	 dirigidos	 a	 inhibir	 la	 trombina,	 bien	 directamente	
(Dabigatrán),	bien	en	 fases	previas	que	 impidan	o	 regulen	su	 formación	por	bloqueo	
directo	 del	 factor	 X-activado	 (Rivaroxabán,	 Apixabán	 y	 Edoxabán).	 Estos	 inhibidores	
directos	 de	 factores	 de	 la	 coagulación	 presentan	 ventajas	 de	 acción	 frente	 a	 los	
inhibidores	 indirectos,	 y	 por	 su	 escasa	 unión	 a	 proteínas	 plasmáticas	 no	 se	 ven	
afectados	por	 las	 grandes	 cantidades	de	 factor	 IV	presentes	en	 los	 trombos	 ricos	en	
plaquetas,	por	lo	que	su	efecto	es	mucho	más	predecible96,97.	Además,	estos	agentes	
tienen	una	vida	media	mucho	más	corta	que	los	dicumarínicos	(horas,	en	lugar	de	días,	
es	 decir,	 son	 rápidamente	 reversibles),	 lo	 que,	 unido	 a	 sus	 características	
farmacocinéticas,	 escasas	 interacciones	 y	 efecto	 anticoagulante	 potente,	 rápido	 (su	
































que	 se	 une	 de	 forma	 reversible,	 y	 por	 tanto	 actúa	 como	 un	 inhibidor	 selectivo	 y	
reversible	de	la	trombina	tanto	libre	como	ligada	al	trombo.	Cuando	se	administra	por	
vía	oral,	alcanza	una	concentración	máxima	a	los	60-120	minutos,	su	vida	media	es	de	
8	 horas	 tras	 una	 dosis	 única	 y	 de	 12	 horas	 tras	 múltiples	 dosis.	 Se	 elimina	 sin	





del	 15%,	 lo	 que	 soporta	 su	 efecto	 a	 dosis	 fijas	 por	 su	 predecible	 farmacocinética,	
incluso	en	ancianos.	Su	absorción	no	se	ve	interferida	por	los	alimentos;	de	hecho,	se	
recomienda	su	administración	concomitante	con	alimentos	o	bebidas	(a	excepción	del	
pomelo,	 que	 puede	 reducir	 su	 efecto)	 para	 mejorar	 la	 tolerancia	 gástrica,	 en	 parte	
reducida	por	 la	aparición	de	pirosis	o	epigastralgia	en	algunos	pacientes,	en	 relación	
con	la	cubierta	de	ácido	tartárico	que	tiene	el	preparado	para	facilitar	su	absorción.	En	








del	 fármaco.	 Por	 ello	 se	 recomienda	 explorar	 la	 integridad	 de	 la	 función	 renal	 en	
pacientes	de	edad	avanzada	y	tener	precaución	en	la	administración	de	dabigatrán	en	
pacientes	con	insuficiencia	renal.	Sus	efectos	se	pueden	cuantificar	a	través	del	tiempo	
parcial	 de	 tromboplastina	 parcial	 activada	 (TTPA),	 en	 especial	 cuando	 se	 sospecha	
sobredosificación,	 ya	 que	 es	 muy	 sensible	 a	 dosis	 supraterapéuticas.	 El	 dabigatrán	
prolonga	el	tiempo	de	ecarina	y	el	tiempo	de	tormboplastina	diluido	con	plasma	(TTd)	
de	una	forma	dependiente	de	 la	dosis,	por	 lo	que	constituyen	 los	test	de	 laboratorio	
más	adecuados	para	evaluar	las	concentraciones	de	dabigatrán96,97,99.		
Los	 datos	 de	 eficacia	 y	 seguridad	 con	 Dabigatrán	 que	 han	 motivado	 su	








Es	 un	 estudio	 multicéntrico,	 multinacional,	 en	 fase	 III,	 aleatorizado	 con	
adjudicación	ciega	de	eventos	(no	enmascarado),	que	incluye	grupos	paralelos	de	dos	
dosis	ciegas	de	dabigatrán	etexilato	(110	y	150mg	2	veces	al	día)	en	comparación	con	
un	 estudio	 abierto	 con	 warfarina	 en	 pacientes	 con	 FA	 y	 ≥	 1	 factor	 de	 riesgo	 de	
tromboembolia	(riesgo	de	moderado	a	alto).	
Objetivos	
El	 objetivo	 principal	 de	 este	 estudio	 fue	 determinar	 si	 el	 dabigatrán	 era	 no	
inferior	 a	 la	warfarina	 (INR	 diana	 2-3)	 en	 la	 reducción	 de	 la	 aparición	 de	 la	 variable	
principal	 de	 eficacia	 (aparición	 de	 ictus	 o	 embolia	 arterial	 sistémica).	 También	 se	
analizaron	la	superioridad	estadística.	Las	variables	secundarias	de	eficacia	fueron	ictus	
(isquémico,	 hemorrágico,	 no	 incapacitante	 e	 ictus	 incapacitante/fatal),	 embolismo	
sistémico,	mortalidad	 global	 y	 vascular.	Otras	 variables	 a	 estudio	 eran	 IAM,	 embolia	
















La	 tasa	de	 ictus	y	embolias	 sistémicas	por	año	 fue	del	1,69%	en	el	grupo	con	
Warfarina,	del	1,53%	en	el	grupo	de	Dabigatrán	110mg	(RR	=	0,91;	IC	95%:	0,74-1,11;	p	
<	0,001	para	no	inferioridad)	y	del	1,11%	en	el	grupo	de	Dabigatrán	150mg	(RR	=	0,66;	
IC	 95%:	 0,53-0,82;	 p	 <	 0,001	 para	 superioridad).	 La	 tasa	 de	 ictus	 isquémico	 fue	 del	
1,20%/año	para	la	Warfarina,	del	1,34%/año	para	el	Dabigatrán	110mg	(p	=	0,35)	y	del	
0,92%/año	 para	 el	 Dabigatrán	 150mg	 (p	 =	 0,03;	 RR	 =	 0,69).	 La	 tasa	 de	 ictus	
hemorrágico	 por	 año	 fue	 del	 0,38%	 en	 el	 grupo	 de	 Warfarina;	 del	 0,12%	 con	







dabigatrán	 150	 mg	 del	 14,84%/año	 (p	 =	 0,005;	 RR	 =	 0,91).	 La	 tasa	 de	 sangrado	
gastrointestinal	 con	warfarina	 fue	del	1,02%/año;	del	1,12%/año	con	dabigatrán	110	
mg	(p	=	0,43);	y	del	1,51%/año	con	dabigatrán	150mg	(p	<	0,001;	RR	=	1,50).	




Los	 pacientes	 con	Warfarina	 presentaron	 dispepsia	 en	 el	 5,8%	 de	 los	 casos,	
frente	 al	 11,8%	 y	 11,3%	 de	 los	 tratados	 con	 Dabigatrán	 110mg	 y	 150mg,	
respectivamente	 (p	 <	 0,001	 cada	 uno	 respecto	 a	 la	 warfarina).	 No	 existieron	
diferencias	 significativas	 entre	 los	 grupos	 de	 tratamiento	 en	 la	 aparición	 de	 otros	
efectos	 adversos,	 incluidos	 los	 trastornos	 en	 la	 bioquímica	 hepática.	 Los	 autores	





La	 dosis	 de	 Dabigatrán	 de	 150mg	 fue	 superior	 a	 la	 de	 Warfarina	 en	 la	
prevención	del	 ictus,	 con	un	 riesgo	hemorrágico	 similar	 y	mayor	 riesgo	hemorrágico	
gastrointestinal,	 pero	menor	 riesgo	 de	 hemorragia	 cerebral.	 La	 dosis	 de	 Dabigatrán	
110mg	no	fue	 inferior	a	 la	de	Warfarina	en	 la	prevención	del	 ictus	con	menor	riesgo	
hemorrágico.	(Tabla	10)	
Otros	estudios	con	Dabigatran	
RE-ALING101:	 Estudio	 aleatorizado	 en	 fase	 II	 para	 comparar	 Dabigatran	 y	
Warfarina	 tras	 el	 implante	 de	 una	 prótesis	 valvular	 mecánica.	 Se	 incluyeron	 470	
pacientes	que,	tras	el	implante	de	una	prótesis	mecánica	en	posición	mitral	(un	brazo	
inmediatamente	tras	la	cirugía	y	otro	a	los	3	meses	de	la	misma),	fueron	aleatorizados	
2:1	 a	 Dabigatran	 (150,	 220,	 300mg)	 o	 Warfarina	 (INR	 2,5-3,5)	 con	 un	 diseño	 no	
enmascarado	y	un	seguimiento	de	12	semanas.	El	estudio	fue	detenido	precozmente	
por	un	exceso	de	complicaciones	tanto	en	forma	de	tromboembolia	(Ictus,	trombosis	
protésica)	 como	 de	 hemorragia	 (en	 particular	 hemopericardio	 en	 el	 grupo	 de	
tratamiento	 precoz	 tras	 el	 implante).	 Por	 ello,	 su	 uso	 está	 contraindicado	 en	 los	
pacientes	portadores	de	prótesis	valvulares	cardiacas.		
RE-VERSE	 AD102:	 	 Estudio	 de	 cohortes	 prospectivo	 diseñado	 para	 evaluar	 la	
seguridad	de	Idarucizumab	y	su	capacidad	para	revertir	los	efectos	anticoagulantes	de	




objetivo	 primario	 es	 evaluar	 el	 porcentaje	 máximo	 de	 reversión	 del	 efecto	
anticoagulante	del	dabigatrán	en	4	horas	después	de	la	administración	del	fármaco	a	
estudio.	Como	objetivo	 secundario	 se	encuentra	 la	 restauración	de	 la	hemostasia.	El	









REDUAL-PCI103:	 Evaluación	 de	 doble	 terapia	 con	 Dabigatran	 vs	 triple	 terapia	




en	 EE.UU.	 en	 los	 que	 se	 inició	Dabigatran	 o	Warfarina	 para	 el	 tratamiento	 de	 FANV	
entre	 octubre	 de	 2010	 y	 diciembre	 de	 2012.	 Para	 la	 comparación	 de	 ambos	
tratamientos	 se	empleó	emparejamiento	por	 índice	de	propensión	 (propensity	 score	
matching),	 de	 tal	 forma	 que	 finalmente	 el	 estudio	 constó	 de	 dos	 grupos	 de	 67207	
pacientes	 (uno	 tratado	 con	Warfarina	el	otro	 con	Dabigatran),	 similares	en	 cuanto	a	
características	 basales	 y	 con	 un	 seguimiento	 total	 de	 37597	 pacientes/año.	 Los	
autories	 concluyen	 que	 los	 resultados	 observados	 en	 el	 ensayo	 clínico	 RE-LY	 para	 la	
dosis	de	150mg	de	Dabigatran	se	reproducen	en	esta	población	de	pacientes	tratados	
en	 la	 práctica	 clínica	 “real”.	 En	 comparación	 con	 Warfarina,	 Dabigatran	 150mg	 se	
asocia	 a	 una	 reducción	 del	 ictus	 isquémico,	 de	 la	 hemorragia	 intracraneal	 y	 de	 la	
mortalidad	 (en	 el	 RE-LY	 la	 reducción	 de	 mortalidad	 con	 Dabigatran	 no	 alcanzó	 la	
significación	estadística,	p	=	0,051)	y	a	un	incremento	de	la	hemorragia	gastrointestinal	










tanto	 el	 factor	 Xa	 libre	 en	 el	 plasma	 como	 el	 Xa	 unido	 al	 coágulo	 en	 el	 complejo	
protrombinasa98	.	Este	dato	es	discriminativo	en	su	efecto	farmacológico	con	el	de	los	
inhibidores	 indirectos	del	 factor	Xa,	como	el	 fondaparinux,	que	no	puede	 inactivar	el	
factor	Xa	ya	unido	al	coágulo.	Por	tanto,	el	rivaroxabán	también	será	eficaz	inhibiendo	
la	actividad	del	complejo	protrombinasa,	ya	que	en	él	coincide,	además	del	factor	Va	y	
las	 plaquetas,	 el	 propio	 factor	 Xa.	 La	 inhibición	 del	 factor	 Xa	 por	 rivaroxabán	 es	
dependiente	de	la	concentración,	tiene	alta	potencia	y	sensibilidad	y	actúa	inhibiendo	
la	formación	de	trombina	a	partir	de	protrombina	e	inhibe	de	forma	dosis-dependiente	
al	 factor	 tisular.	 El	 rivaroxabán	 se	 absorbe	 por	 vía	 oral	 y	 su	 biodisponibilidad	 es	
superior	 al	 80%.	Cuando	 se	 administra	 concomitantemente	 con	 la	 alimentación,	 hay	








edad	 ni	 la	 masa	 corporal	 son	 factores	 que	 modifiquen	 las	 concentraciones	 y	 la	
excreción	 de	 Rivaroxabán,	 lo	 que	 permite	 que	 sea	 utilizado	 en	 un	 gran	 número	 de	
sujetos	 (Tabla	9)99.	El	perfil	 farmacocinético	de	Rivaroxabán	no	se	ve	afectado	en	 los	
pacientes	con	insuficiencia	hepática	moderada	(Child-Pugh	A),	aunque	sí	se	afecta	en	









Los	 datos	 de	 eficacia	 y	 seguridad	 con	 rivaroxabán	 que	 han	 motivado	 su	





Estudio	 en	 fase	 III	 prospectivo,	 multicéntrico,	 multinacional,	 doble	 ciego	 con	
doble	enmascaramiento:	en	una	rama	se	administró	Warfarina	para	mantener	el	 INR	
entre	 2-3	 y,	 en	 la	 otra,	 Rivaroxabán	 20mg/24h	 (15mg/24h	 si	 el	 aclaramiento	 de	
creatinina	 era	 de	 30-49mL/min).	 Para	 mantener	 el	 enmascaramiento,	 los	 pacientes	
asignados	 a	 la	 rama	 del	 Rivaroxabán	 recibían	 placebo	 de	Warfarina	 y	 seguían	 unos	
controles	simulados	de	INR,	con	cambios	de	dosis	del	placebo.	
Objetivos	
El	 estudio	 fue	 diseñado	 para	 demostrar	 la	 no	 inferioridad	 del	 Rivaroxabán	
frente	 a	 la	warfarina.	 La	 variable	 principal	 de	 eficacia	 fue	 la	 combinación	 de	 ictus	 y	
embolismo	 sistémico.	 Las	 variables	 secundarias	de	eficacia	 incluían	el	 compuesto	de	
ictus,	 embolia	 sistémica	 o	 muerte	 por	 causa	 cardiovascular;	 compuesto	 de	 ictus,	
embolia	 sistémica,	 muerte	 por	 causa	 cardiovascular	 o	 IAM;	 y	 componentes	
individuales	 de	 las	 variables	 anteriores.	 La	 variable	 principal	 de	 seguridad	 fue	 el	
sangrado	 mayor	 y	 sangrado	 no	 mayor	 clínicamente	 relevantes.	 Otros	 episodios	 de	










- El	 análisis	 “por	 intención	 de	 tratar”:	 evalúa	 los	 resultados	 según	 el	 brazo	 de	
tratamiento	que	se	asignó	en	la	aleatorización	y	mide	hasta	el	final	del	periodo	





días	 (1,6	 años)	 y	 el	 periodo	 de	 seguimiento	medio	 de	 707	 días	 (1,94	 años).	 En	 este	
estudio,	 los	pacientes	presentaban	un	riesgo	mayor	de	 ictus,	con	una	media	de	edad	
ligeramente	superior,	una	media	de	puntuación	CHADS2	más	elevada	(media	de	3,48),	




observó	 en	 el	 1,7%	 pacientes/año	 de	 los	 tratados	 con	 Rivaroxabán	 y	 en	 el	 2,2%	
pacientes/año	de	los	tratados	con	Warfarina	(HR	=	0,79;	IC	95%:	0,66-0,96;	p	<	0,001).	






14,9%/año	 de	 los	 pacientes	 tratados	 con	 Rivaroxabán	 y	 en	 el	 14,5%/año	 de	 los	
tratados	con	Warfarina	(HR	=	1,03;	 IC	95%:	0,96-1,11;	p	=	0,44),	con	una	significativa	





0,02;	 y	 el	 1,6	 vs.	 el	 1,3%/año;	 p	 =	 0,04).	 También	 se	 encontró	 una	 tasa	 superior	 de	
hemorragia	gastrointestinal	en	el	grupo	del	Rivaroxabán	que	en	el	de	la	Warfarina	(p	<	
0,001).	En	cambio,	las	hemorragias	en	localizaciones	anatómicas	consideradas	críticas	
(intracraneales,	 intraespinales,	 intraoculares,	 pericárdicas,	 intraarticulares,	
intramusculares	 con	 compromiso	 compartimental	 o	 retroperitoneal)	 fueron	 menos	
frecuentes	en	los	pacientes	que	recibieron	Rivaroxabán	(0,8	vs.	1,2%/año;	p	=	0,007).	
No	se	encontró	mayor	 incidencia	de	dispepsia	en	el	grupo	de	pacientes	tratados	con	
Rivaroxabán	 que	 en	 el	 de	Warfarina,	 ni	 de	 otros	 efectos	 adversos	 no	 hemorrágicos	
(incluidas	las	alteraciones	en	la	bioquímica	hepática).	
Conclusión	
Rivaroxabán,	 a	 dosis	 de	 20	mg	 en	 una	 sola	 toma	 diaria	 (15	mg/día	 si	 existe	
insuficiencia	renal),	tiene	una	eficacia	similar	a	los	fármacos	AVK	para	la	prevención	de	
eventos	 isquémicos,	 con	 una	 incidencia	 equiparable	 de	 hemorragias	 graves	 (y	 una	
franca	 reducción	 de	 la	 tasa	 de	 hemorragias	 intracraneales	 y	mortales)	 y	 una	mayor	
tasa	de	hemorragia	gastrointestinal	(Tabla	10).		
Otros	resultados	





realizó	una	 cardioversión	 (51%	eléctrica,	 49%	 farmacológica)	 durante	 el	 seguimiento	
del	estudio	ROCKET-AF.	 Las	 tasas	de	embolia	poscardioversión	y	muerte	 fueron	muy	
bajas	y	sin	diferencias	entre	los	brazos	de	Rivaroxabán	y	Warfarina.	Por	tanto,	parece	











X-VeRT107:	 es	 el	 primer	 estudio	 prospectivo	 aleatorizado	 de	 un	 ACOD	 en	
pacientes	 con	 FA	 que	 van	 a	 ser	 sometidos	 a	 cardioversión	 electiva,	 comparado	 con	
AVK.	 Se	 asignaron	 1.504	 pacientes	 a	 Rivaroxabán	 (20mg	 una	 vez	 al	 día,	 15	mg	 si	 el	
aclaramiento	 de	 creatinina	 estaba	 entre	 30	 y	 49mL/min)	 o	 a	 una	 dosis	 ajustada	 de	
antagonistas	de	AVK	en	una	proporción	2:1.	 Los	 investigadores	 seleccionaron	o	bien	
una	 estrategia	 de	 cardioversión	 temprana	 (periodo	 objetivo	 de	 1-5	 días	 tras	 la	
aleatorización)	 o	 retrasada	 (3-8	 semanas).	 El	 objetivo	 primario	 de	 eficacia	 fue	 un	






en	 4	 pacientes	 (0,8%)	 en	 el	 grupo	 AVK	 (RR	 0,76;	 IC	 95%	 0,21-2,67).	 Por	 tanto,	
Rivaroxaban	 parece	 ser	 una	 alternativa	 efectiva	 y	 segura	 a	 los	 AVK	 y	 que	 podría	
permitir	una	cardioversión	temprana.	
ANNEXA-R108:	 Andexanet	 es	 un	 antídoto	 específico,	 de	 acción	 rápida,	 aún	no	
comercializado,	 para	 realizar	 una	 reversión	 urgente	 de	 inhibidores	 del	 factor	 Xa.	 Se	
trata	de	un	estudio	en	 fase	 II	en	 la	 cual	 tras	 la	 infusión	del	antídoto	se	consiguieron	
reducir	 el	 efecto	 del	 Rivaroxaban	 tras	 la	 misma	 en	 un	 92%.	 El	 estudio	 en	 fase	 III	
(ANNEXA-4109	 )	 se	 incluyeron	 a	 67	 pacientes	 de	 los	 cuales	 32	 recibían	 Rivaroxaban	
(dosis	 media	 diaria	 20mg),	 31	 apixaban	 (dosis	 media	 diaria	 5mg)	 y	 4	 recibían	
enoxaparina.	 La	 principal	 localización	 del	 sangrado	 fue	 gastointestinal	 (49%)	 e	
intracraneal	 (42%).	Entre	 los	pacientes	que	estaban	con	Rivaroxaban,	 la	actividad	del	
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con	 AVK	 +	 doble	 antiagregación	 en	 pacientes	 con	 FA	 que	 son	 sometidos	 a	
intervencionismo	 coronario	 percutáneo.	 Los	 grupos	 de	 Rivaroxaban	 se	 asociaron	 a	
menores	 tasas	de	 sangrados	 clínicamente	 relevantes	que	aquellos	del	 grupo	de	AVK	
sin	objetivrse	mayores	tasas	de	eventos	tromboembólicos.			
XANTUS111:	 es	 el	 primer	 estudio	 internacional,	 prospectivo,	 observacional	 de	
pacientes	tratados	con	Rivaroxaban	en	la	práctica	clínica	real	en	pacientes	con	FA	no	
valvular.	 	 Se	 incluyeron	 pacientes	 en	 los	 que	 se	 iniciaba	 ACO	 con	 Rivaroxaban.	 Se	
incluyeron	6.784	pacientes	tratados	con	Rivaroxaban	en	311	centros	en	Europa,	Israel,	
y	 Canadá.	 La	 edad	media	de	 los	 pacientes	 fue	71,5	 años	 (rango	19–99),	 41%	 fueron	
mujeres,	 y	 en	 el	 9,4%	 estaba	 documentada	 la	 presencia	 de	 insuficiencia	 renal	
moderada	o	severa	(FG<50	mL/min).	El	score	CHADS2	y	CHA2DS2VASc	fue	de	2,0	y	3,4,	
respectivamente;	 859	 (12,7%)	 de	 los	 pacientes	 tenían	 un	 CHA2DS2VASc	 de	 0	 o	 1.	 El	
tiempo	medio	de	seguimiento	fue	de	329	días.	Respecto	a	los	eventos	registrados,	el	
sangrado	mayor	 ocurrió	 en	 128	 pacientes	 (2,1	 hemorragias	 por	 cada	 100	 pacientes	
tratados	 durante	 un	 año),	 118	 fallecieron	 (1,9	 muertes	 por	 cada	 100	 pacientes	
tratados-año),	 y	 43	 sufrieron	 un	 ictus	 (0,7	 por	 100	 pacientes-año).	 Por	 tanto,	
Rivaroxaban	demuestra	su	eficacia	en	la	práctica	clínica	en	la	prevención	del	ictus	por	






este	 mecanismo	 sus	 efectos	 anticoagulante	 y	 antitrombótico.	 Apixabán	 ejerce	
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directamente	 su	 acción	 sin	 requerir	 una	 biotransformación	 previa	 y	 no	 necesita	 la	
presencia	 de	 antitrombina	 para	manifestar	 su	 acción	 anticoagulante.	 Al	 igual	 que	 el	
Rivaroxabán,	 inhibe	 el	 factor	 Xa	 libre	 y	 el	 que	 está	 unido	 en	 el	 complejo	
protrombinasa.	 Tiene	 cierta	 afinidad	 por	 el	 trombo	 unido	 al	 factor	 X	 activado	 y	
también	inhibe	la	formación	de	trombina96.	El	apixabán	no	tiene	efectos	directos	sobre	
la	 agregación	 plaquetaria,	 sino	 que	 inhibe	 indirectamente	 la	 agregación	 plaquetaria	
inducida	por	la	trombina.	El	fármaco	se	absorbe	por	vía	oral	y	su	biodisponibilidad	es	
superior	al	50%.	Tras	la	administración	de	dosis	múltiples,	equivalentes	a	las	utilizadas	
en	 la	 práctica	 clínica,	 el	 pico	 plasmático	 se	 consigue	 a	 las	 3h	 y	 su	 semivida	 puede	
oscilar	entre	8	y	15	h.	Se	metaboliza	por	dos	vías,	la	del	CYP3A4	y	el	sistema	CYP450,	y	
se	elimina	en	un	25%	por	vía	renal	y	el	resto	por	las	heces.	Es	sustrato	para	el	sistema	
de	glicoproteínas	P	 transportadoras,	 por	 lo	que	 interaccionará	 con	 los	 fármacos	que	
también	 sean	 sustratos	 de	 este	 sistema,	 aunque	 de	 forma	 mínima	 (tabla	 9).	 En	
voluntarios	sanos,	Apixabán	prolonga	de	forma	dosis-dependiente	el	TP	y	correlaciona	
bien	 con	 los	 niveles	 plasmáticos	 del	 fármaco,	 lo	 que	 puede	 ser	 de	 utilidad	 ante	 la	
aparición	 de	 complicaciones	 hemorrágicas	 y	 la	 eventualidad	 de	 sobredosificación	 o	
cirugía	urgentes,	pero	no	permite	dosificar	el	fármaco.	A	dosis	terapéuticas,	tiene	poco	
o	 ningún	 impacto	 sobre	 el	 TTPA.	 Como	 con	 el	 Rivaroxabán,	 el	 mejor	 test	 para	
monitorizar	 su	 concentración	 en	plasma	es	 la	 dosificación	de	unidades	 de	 inhibición	
del	factor	Xa	(anti-Xa).	
Los	 datos	 de	 eficacia	 y	 seguridad	 con	 Apixabán,	 que	 han	 motivado	 su	













El	 estudio	 fue	 diseñado	 para	 valorar	 la	 efectividad	 y	 seguridad	 del	 Apixabán	
frente	al	tratamiento	con	AAS	en	pacientes	con	FA	no	valvular.	La	variable	principal	de	
eficacia	fue	la	combinación	de	ictus	(isquémico	o	hemorrágico)	y	embolismo	sistémico.	
Las	 variables	 secundarias	 de	 eficacia	 fueron	 las	 anteriores	 por	 separado,	 IAM	 y	
mortalidad	por	causa	vascular	o	por	cualquier	causa.	La	variable	principal	de	seguridad	
fue	 el	 sangrado	mayor	 (hemorragia	 clínicamente	 significativa	 acompañada	 de	 uno	 o	
más	 de	 los	 siguientes:	 disminución	 de	 la	 hemoglobina	 de	 2	 o	 más	 g/dl	 durante	 un	
periodo	de	24	horas,	transfusión	de	2	o	más	unidades	de	hematíes,	sangrado	de	sitio	
crítico	 como	 intracraneal,	 intraespinal,	 intraocular,	 pericárdico,	 intraarticular,	
intramuscular	 con	 síndrome	 compartimental	 o	 retroperitoneal,	 o	 una	 hemorragia	
mortal.		
Población	
Se	 incluyeron	 5.599	 pacientes	 con	 una	 edad	 media	 de	 69,9	 años,	 el	 índice	
CHADS2	medio	fue	2,0	y	el	13,6%	de	los	pacientes	había	sufrido	previamente	un	ictus	o	
ataque	 isquémico	 transitorio	 (uso	 en	 prevención	 secundaria).	 El	 seguimiento	medio	
fue	 de	 14	meses.	 Las	 razones	 o	 criterios	 preespecificados	 por	 los	 que	 se	 consideró	
adecuada	 la	 Warfarina	 en	 los	 pacientes	 incluidos	 en	 el	 estudio	 fueron:	
incapacidad/imposibilidad	 para	 conseguir	 valores	 INR	 dentro	 del	 intervalo	 requerido	
(42,6%),	rechazo	por	el	paciente	del	tratamiento	con	AVK	(37,4%),	índice	CHADS2	de	1	
junto	a	 la	 recomendación	del	médico	para	no	usar	AVK	(21,3%),	grave	duda	sobre	 la	












grupo	 del	 AAS.	 No	 se	 observaron	 diferencias	 entre	 los	 diferentes	 subgrupos	 de	
sangrado.		
Otros	resultados	
La	 variable	 compuesta	 secundaria	 (ictus,	 embolia	 sistémica,	 infarto	 de	
miocardio,	 muerte	 por	 causa	 vascular	 o	 hemorragia	 mayor)	 apareció	 con	 menor	
frecuencia	en	el	brazo	de	tratamiento	con	Apixabán	(5,3	vs.	7,2%/año	con	AAS;	HR	=	
0,74;	 p	 =	 0,003	 en	 análisis	 por	 intención	 de	 tratar)	 a	 expensas	 de	 disminución	 de	




El	 estudio	 tuvo	 que	 suspenderse	 prematuramente	 al	 observarse	 una	 clara	
superioridad	 del	 Apixabán:	 los	 pacientes	 que	 recibían	 Apixabán	 mostraban	 menos	
eventos	tromboembólicos	sin	incremento	del	riesgo	hemorrágico,	en	comparación	con	
el	 grupo	 del	 AAS.	 Este	 dato	 es	 de	 gran	 importancia	 en	 la	 práctica	 diaria,	 y	 ha	
contribuido	 a	 relegar	 el	 papel	 de	 la	 antiagregación	 como	 profilaxis	 de	 la	
tromboembolia	 en	 la	 FA	 no	 valvular,	 ya	 que	 los	 ACOD	 son	mucho	más	 eficaces	 sin	
asociar	 mayor	 riesgo	 de	 hemorragia.	 Los	 autores	 concluyeron	 que	 el	 Apixabán	









siguientes:	 peso<	 60kg,	 edad>80	 años	 o	 creatinina	 sérica>1,5mg/dL)	 con	 Warfarina	





a	 la	 Warfarina	 en	 la	 reducción	 de	 la	 aparición	 de	 la	 variable	 principal	 de	 eficacia:	
aparición	de	ictus	(hemorrágico	o	isquémico)	o	embolia	arterial	sistémica.	También	se	
analizaron	 la	 superioridad	 estadística,	 las	 variables	 de	 seguridad	 (aparición	 de	
hemorragia:	total,	mayor	–y	su	 localización–,	 intracraneal	y	menor	según	los	criterios	
de	 la	Sociedad	 Internacional	de	Trombosis	y	Hemostasia),	otros	efectos	adversos	 (en	




CHADS2	media	 de	 2,1	 y	 una	proporción	de	 uso	 en	prevención	 secundaria	 (pacientes	
con	ictus	o	AIT	previo)	del	19%.	El	seguimiento	medio	fue	de	20	meses.	En	cuanto	a	la	
calidad	del	tratamiento	anticoagulante,	el	TIT	en	el	grupo	de	la	Warfarina	fue	del	62%,	













ictus	hemorrágico	 fue	menor	 (0,24	 vs.	0,47%/año;	HR	=	0,51;	 IC	95%:	0,35-0,75;	p	<	
0,001).	 Presentaron	 similares	 tasas	 de	 hemorragia	 gastrointestinal	 (Apixabán:	





diferencias	 en	 la	 aparición	 de	 efectos	 adversos	 no	 hemorrágicos,	 alteraciones	 en	 la	





eficacia	 y	 seguridad	 (menor	 tasa	 de	 hemorragia	 mayor	 e	 intracraneal	 con	 similares	
tasas	de	hemorragia	gastrointestinal)	y,	además,	asocia	una	reducción	significativa	en	
la	 mortalidad	 global.	 Estos	 hallazgos	 convierten	 al	 Apixabán	 en	 una	 alternativa	
adecuada	 a	 los	 AVK	 en	 la	 profilaxis	 de	 la	 tromboembolia	 en	 pacientes	 con	 FA	 no	
valvular	(Tabla	10).		
Otros	análisis	y	análisis	de	subpoblaciones	
En	 el	 estudio	 ARISTOTLE	 se	 analizaron	 en	 varias	 subpoblaciones	
preespecificadas	 la	efectividad	y	seguridad	del	Apixabán	 frente	a	 la	Warfarina:	edad,	
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con	 un	 incremento	 en	 la	 aparición	 de	 eventos	 cardiovasculares	 y	 de	 hemorragia.	
Comparado	 con	 la	 Warfarina,	 el	 Apixabán	 reduce	 las	 tasas	 de	 ictus,	 muerte	 por	
cualquier	causa	y	sangrado	mayor	con	independencia	de	la	función	renal;	de	hecho,	los	
pacientes	con	deterioro	de	la	función	renal	tratados	con	Apixabán	son	los	que	tienen	la	





APPRAISE-2115:	 El	 objetivo	 es	 investigar	 si	 Apixaban	 añadido	 al	 tratamiento	
antiagregante	 estándar	 tras	 la	 fase	 aguda	 (>7	 días)	 de	 un	 SCA	 de	 alto	 riesgo	 puede	
reducir	 la	aparición	de	eventos	 isquémicos.	Se	 realizó	un	estudio	aleatorizado,	doble	
ciego,	 que	 compara	Apixaban	 a	 una	 dosis	 de	 5mg	dos	 veces	 al	 día,	 con	 placebo,	 en	
pacientes	con	SCA	y	por	lo	menos	dos	factores	de	riesgo	adicionales	(edad	>	65	años,	
DM,	 IAM	 en	 los	 últimos	 5	 años,	 enfermedad	 cerebrovascular,	 enfermedad	 vascular	
periférica,	 IC	 clínica	 o	 una	 FEVI<	 40%,	 insuficiencia	 renal,	 o	 ausencia	 de	
revascularización	tras	el	SCA),	añadido	a	la	terapia	antiagregante	estándar.	La	variable	
principal	de	eficacia	fue	la	combinación	de	muerte	cardiovascular,	infarto	de	miocardio	
o	 ACV	 isquémico.	 El	 resultado	 principal	 de	 seguridad	 fue	 la	 hemorragia	 mayor,	 de	
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acuerdo	 con	 la	 definición	 TIMI.	 El	 ensayo	 fue	 interrumpido	 antes	 de	 tiempo	 tras	 la	
inclusión	de	7.392	pacientes	debido	a	un	aumento	de	eventos	de	sangrado	mayor	con	






seguridad	 de	 hemorragia	 grave	 se	 produjo	 en	 46	 de	 los	 3.673	 pacientes	 (1,3%)	 que	
recibieron	al	menos	una	dosis	de	Apixaban	(2,4	eventos	por	100	pacientes-año)	y	en	18	
de	 los	 3.642	 pacientes	 (0,5%)	 que	 recibieron	 al	 menos	 una	 dosis	 de	 placebo	 (0,9	
eventos	por	100	pacientes-años)	(RR	con	Apixaban	2,59,	IC	95%:	1,50	a	4,46;	p=0,001).	
Además	se	observaron	un	mayor	número	de	casos	de	hemorragia	intracraneal	y	mortal	
con	Apixaban	que	 con	el	 placebo.	 Por	 tanto,	 la	 adición	de	Apixaban,	 a	 una	dosis	 de	
5mg	dos	veces	al	día,	a	la	terapia	antiagregante	estándar,	en	pacientes	de	alto	riesgo	
después	 de	 un	 SCA,	 aumentó	 el	 número	 de	 eventos	 de	 sangrado	 mayor,	 sin	 una	
reducción	significativa	de	eventos	isquémicos	recurrentes.	
ANNEXA-A108:	 Andexanet	 es	 un	 antídoto	 específico,	 de	 acción	 rápida,	 aún	no	
comercializado,	 para	 realizar	 una	 reversión	 urgente	 de	 inhibidores	 del	 factor	 Xa.	 Se	
trata	de	un	estudio	en	 fase	 II	en	 la	 cual	 tras	 la	 infusión	del	antídoto	se	consiguieron	
reducir	el	efecto	del	Apixaban	tras	la	misma	en	un	94%.	El	estudio	en	fase	III	(ANNEXA-
4109)	se	 incluyeron	a	67	pacientes	de	 los	cuales	32	recibían	Rivaroxaban	(dosis	media	
diaria	 20mg),	 31	 Apixaban	 (dosis	 media	 diaria	 5mg)	 y	 4	 recibían	 enoxaparina.	 La	
principal	localización	del	sangrado	fue	gastointestinal	(49%)	e	intracraneal	(42%).	Entre	
los	 pacientes	 que	 estaban	 con	 apixaban,	 la	 actividad	del	 anti-factor	 Xa	 se	 redujo	 un	
93%	 tras	 la	 administración	 de	 un	 bolus	 de	 Andexanet	 seguido	 de	 una	 infusión	 del	
mismo	durante	2	horas.	El	estudio	se	encuentra	el	curso	y	estos	son	datos	de	análisis	
hasta	la	fecha.		















Dabigatran,	 Rivaroxaban	 y	 Warfarina	 tenían	 un	 mayor	 riesgo	 de	 sangrado	 mayor	
comparado	 con	 los	 pacientes	 sin	 tratamiento.	 Estos	 datos	 complementan	 los	 datos	




El	 Edoxabán	en	un	 inhibidor	directo,	 potente	 y	 selectivo	del	 factor	Xa.	 Ejerce	
directamente	 su	 acción	 sin	 requerir	 una	 biotransformación	 previa	 y	 no	 necesita	 la	
presencia	 de	 antitrombina	 para	 manifestar	 su	 acción	 anticoagulante.	 Al	 igual	 que	
Rivaroxabán	y	Apixabán,	 inhibe	el	 factor	Xa	 libre	y	el	que	está	unido	en	el	 complejo	









datos	 sobre	 antídotos	 ni	 su	 respuesta	 a	 los	 agentes	 procoagulantes	 (complejo	
protrombínico).		
Los	 datos	 de	 eficacia	 y	 seguridad	 con	 Edoxaban	 que	 han	 motivado	 su	


















de	 hemorragia:	 total,	 mayor	 –y	 su	 localización–,	 intracraneal	 y	 menor	 según	 los	
criterios	 de	 la	 Sociedad	 Internacional	 de	 Trombosis	 y	 Hemostasia),	 la	 aparición	 de	
infarto	de	miocardio	y	la	mortalidad	global	y	cardiovascular.	
Población	
Se	 incluyó	 a	 21.105	 pacientes	 (7.036	 a	Warfarina,	 7,035	 a	 edoxaban	 60mg	 y	










vs	 1,25%/año;	 p=0,97)	 con	 disminución	 de	 ictus	 hemorrágicos	 (0,26	 vs	 0,47%/año;	
p<0,001).	 Con	 la	 dosis	 de	 30mg	 se	objetiva	 una	 tasa	mayor	 de	 ictus	 isquémicos	 con	
respecto	 a	 warfarina	 (1,77	 vs	 1,25%/año;	 p<0,001)	 pero	 con	 menor	 tasa	 de	 ictus	
hemorrágicos	(0,47	vs	0,16%/año;	p<0,001).	
Seguridad	
La	 tasa	 de	 sangrado	 mayor	 fue	 más	 baja	 en	 ambos	 grupos	 de	 edoxaban	

















Edoxaban	 60mg	 ofrece	 mejores	 resultados	 que	 la	 ACO	 con	 warfarina	 con	
respectio	 a	 la	 eficacia	 y	 serguridad,	 con	 disminución	 de	 mortalidad	 cardiovascular	
aunque	presenta	mayores	tasas	de	sangrado	gastrointestinal.	Debido	al	mayor	número	
de	 eventos	 isquémicos	 con	 edoxaban	 30mg	 esta	 dosis	 no	 ha	 sido	 aprobada	 para	 la	




ENSURE-AF119:	 se	 trata	 de	 un	 estudio	 abierto,	 aleatorizado,	 prospectivo,	
multicentrico	 y	 ciego	 con	 respecto	 a	 los	 objetivos	 para	 comparar	 edoxaban	 con	
warfarina	en	pacientes	con	FA	que	van	a	ser	sometidos	a	CVE	para	valorar	su	eficacia	y	
seguridad	 en	 la	 prevención	 de	 ictus	 y	 otras	 complicaciones	 embólicas.	 La	
estratificación	 se	 hizo	 también	 randomizando	 los	 pacientes	 a	 la	 estrategia	 de	
ecocardiograma	transesofágico	(ETE)	previa	y	CVE	precoz,	o	no	ETE	y	CVE	tres	semanas	






incluidos	 2.199	 pacientes	 (1.095	 a	 edoxaban	 y	 1.104	 a	 enoxaparina-warfarina).	 La	
media	de	edad	fue	de	64±10,54	años	y	la	puntuación	media	de	la	escala	CHA2DS2VASc	
2,6±1,4.	 El	 TRT	 en	 el	 grupo	 de	warfarina	 fue	 de	 70,8%±27,4.	 El	 objetivo	 primario	 se	
produjo	en	cinco	(<1%)	pacientes	en	el	grupo	de	edoxabán	frente	a	11	(1%)	en	el	grupo	
de	 enoxaparina-warfarina	 (OR	 0,46;	 IC	 del	 95%	 0,12-1,43).	 El	 objetivo	 primario	 de	
seguridad	se	produjo	en	16	(1%)	de	1067	pacientes	que	recibieron	edoxabán	frente	a	
11	(1%)	de	los	1.082	pacientes	que	recibieron	enoxaparina-warfarina	(OR	1,48;	IC	del	
95%	 0,64-3,55).	 Los	 resultados	 fueron	 independientes	 del	 tipo	 de	 anticoagulación	
usado	y	de	la	estrategia	guiada	o	no	por	ETE.	Los	autores	concluyen	que	edoxaban	es	
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de	 los	 ACOD	 con	 respecto	 a	 los	 pacientes	 con	 valvulopatías,	 manteniéndose	 los	
mismos	 resultados	 que	 en	 el	 ensayo	 clínico	 general,	 por	 lo	 que	 el	 uso	 de	 ACOD	 en	





1.11	 VENTAJAS	 Y	 DESVENTAJAS	 DE	 LOS	 ACOD.	 CONTRAINDICACIONES	 Y	
PRECAUCIONES	DE	USO	
1.11.1	Ventajas	de	los	ACOD	





de	 sangrado	 dependen	 de	 variables	 del	 paciente,	 tales	 como	 el	 cumplimiento	 y	 los	
medicamentos	 que	 interactúan,	 y	 todas	 las	 decisiones	 deben	 ser	 individualizados	
teniendo	en	cuenta	estos	factores.	




- Menos	 riesgo	 de	 sangrado:	 en	 general,	 todas	 las	 causas	 de	 mortalidad	 por	






los	 tiempos	 de	 coagulación	 para	 optimizar	 el	 rango	 óptimo	 de	 dosis	
terapéuticas	 y	 prevenir	 sangrados125,126.	 La	 dosis	 se	 ve	 afectada	 por	 la	
biodisponibilidad,	 dieta	 y	 comorbilidades	 del	 paciente,	 sobre	 todo	 en	
agudizaciones	 de	 enfermedades	 crónicas.	 A	 diferencia,	 los	 ACOD	 se	 utilizan	
generalmente	 sin	 seguimiento	de	 los	niveles	de	 fármaco	o	de	 los	 tiempos	de	
coagulación.	 Esto	 puede	 ser	 una	 ventaja	 para	 los	 pacientes	 en	 los	 que	 la	
monitorización	 continua	 sea	 una	 carga.	 Queda	 por	 determinar	 si	 la	
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de	 otros	 medicamentos,	 trastornos	 gastrointestinales,	 y	 la	 reducción	 de	 la	
ingesta	 oral.	 Los	 pacientes	 con	 dificultad	 para	 controlar	 el	 INR	 pueden	
beneficiarse	de	un	ACOD	debido	a	que	estos	agentes	tienen	menos	variabilidad	
en	el	efecto	del	fármaco	para	una	dosis	determinada	administrada	que	los	AVK.	
Los	 pacientes	 idóneos	 para	 los	 ACOD	 en	 este	 aspecto	 son	 aquellos	 con	
interacciones	 farmacológicas	 inevitables	 (como	 necesidad	 frecuente	 de	






otros	 fármacos,	 productos	 sanitarios	 y	 alimentos,	 lo	 que	 dificulta	 tanto	 el	
cumplimiento	como	el	mantenimiento	del	rango	terapéutico	y	se	relaciona	con	
la	 aparición	 de	 complicaciones,	 tanto	 en	 forma	 de	 tromboembolia	 por	
reducción	de	su	efecto	como	de	hemorragia	por	potenciación	del	mismo.	Para	
paliar	 estas	 consecuencias	 se	 dispone	 del	 sencillo	 control	 de	 la	 actividad	
anticoagulante	mediante	la	determinación	del	INR,	que	permite	ajustar	la	dosis	
del	ACO	dicumarínico.	Sin	embargo,	con	los	ACOD	la	situación	es	diferente,	ya	
que	 como	 todo	 medicamento	 son	 susceptibles	 de	 presentar	 interacciones	
farmacológicas,	pero	 la	 información	disponible	es	menos	extensa	que	con	 los	
AVK	(en	relación	con	su	menor	experiencia	de	uso)	y	los	test	de	laboratorio	no	
son	 útiles	 para	 dosificar	 los	 ACOD	 en	 caso	 de	 interacción96,127.	 En	 términos	




el	 citocromo	 P450	 3A4,	 por	 lo	 que	 se	 pueden	 producir	 interacciones	 a	 ese	
nivel96.	La	glicoproteína	P	es	un	transportador	que	funciona	como	una	bomba	
de	 flujo	 que	 dificulta	 la	 absorción	 de	 determinadas	 sustancias;	 así,	 los	
inhibidores	de	la	misma	aumentan	la	absorción,	por	lo	que	causan	incremento	
en	 las	 concentraciones	 plasmáticas,	 y	 los	 inductores	 de	 la	 glicoproteína	 P	 las	
disminuyen.	 De	 este	 modo,	 los	 inhibidores	 (como	 los	 antimicóticos	 azólicos	
sistémicos)	 incrementan	 la	 exposición	 de	 los	 ACOD	 y	 pueden	 contribuir	 al	
desarrollo	 de	 complicaciones	 hemorrágicas,	 y	 los	 inductores	 como	 la	
Rifampicina	 la	 disminuyen	 y	 pueden	 reducir	 su	 acción	 anticoagulante	 (con	
riesgo	 de	 tromboembolia)96–98,127.	 Por	 otro	 lado,	 el	 Rivaroxaban,	 Apixaban	 y	
Edoxaban	además	se	metabolizan	por	el	sistema	del	citocromo	P450	3A4,	que	






pacientes	 cardiópatas	 y	 con	 amplia	 comorbilidad,	 aunque	 es	 preciso	 vigilar	
estrechamente	 la	 aparición	 de	 hemorragia	 en	 caso	 de	 administración	
concomitante	de	antiagregantes	plaquetarios	 (recomendación	común	a	 todos	





En	 algunas	 situaciones,	 los	 AVK	 pueden	 ser	 preferibles	 a	 los	 ACOD	 debido	 a	
contraindicación	 de	 estos	 últimos	 (prótesis	 valvulares	 mecánicas,	 embarazo…).	




preferible,	 debido	 a	 una	 eficacia	 similar	 a	 los	 inhibidores	 directos	 de	 la	 trombina	
parenterales,	la	disponibilidad	de	un	antídoto,	y	costes	sustancialmente	menores.	
- Prótesis	 valvulares	 cardiacas:	 los	 inhibidores	 directos	 de	 la	 trombina	 y	 los	
inhibidores	 directos	 del	 factor	 Xa	 no	 se	 utilizan	 en	 pacientes	 con	 prótesis	
mecánicas	 valvulares	 cardíacas,	 debido	 a	 un	 mayor	 riesgo	 de	 trombosis	
valvular,	que	pueden	ser	fatales101.	
	
- Embarazo:	 Los	ACOD	no	se	utilizan	durante	el	embarazo,	debido	a	 la	 falta	de	
experiencia	 clínica	 en	 este	 contexto;	 la	 heparina	 de	 bajo	 peso	 molecular	
(HBPM)	es	el	preferido	en	 la	mayoría	mujeres	embarazadas	que	requieren	un	
anticoagulante.	 Si	 un	 paciente,	 en	 tratamiento	 con	 ACOD	 se	 queda	
embarazada,	se	debe	cambiar	a	HBPM	inmediatamente.		
	
- Insuficiencia	 renal:	 Mención	 especial	 merece	 la	 existencia	 de	 insuficiencia	
renal,	 ya	que	 constituye	un	 factor	 limitante	mayor	para	 su	uso	en	 la	práctica	
clínica,	 toda	 vez	 que	 los	 pacientes	 con	 FA	 no	 valvular	 son	 con	 frecuencia	







la	 tromboembolia	 en	 la	 FA	 no	 valvular,	 se	 excluyó	 sistemáticamente	 a	 los	
pacientes	con	un	CCr<30mL/min	(su	aceptación	actual	por	parte	de	las	agencias	
reguladoras	 y	 guías	 de	 práctica	 clínica	 se	 basa	 en	 la	 experiencia	 clínica	
acumulada	y	los	resultados	de	registros)129.	Queda	clara,	por	tanto,	la	enorme	
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relevancia	 de	 la	 determinación	 y	 vigilancia	 de	 la	 función	 renal	 cuando	 se	
prescribe	 y	 controla	 a	 los	 pacientes	 con	 tratamiento	 anticoagulante;	 hay	que	
resaltar	 que	 tan	 importante	 como	 conocer	 la	 función	 renal	 al	 inicio	 del	
tratamiento	 con	 cualquier	 ACO	 resulta	 su	 vigilancia	 a	 lo	 largo	 del	 tiempo,	 ya	
que	 pueden	 presentar	 enfermedades	 (depleción	 de	 volumen	 por	 pérdidas	 o	
redistribución	del	volumen	intravascular)	o	recibir	tratamientos	intercurrentes	
(diuréticos,	 IECAS,	 ARAII,	 antiinflamatorios	 no	 esteroideos)	 que	 pueden	
deteriorar	la	función	renal	e	incrementar	el	riesgo	de	hemorragia.	Esta	norma	
general	es	válida	también	para	 los	ACOD,	ya	que	presentan	un	grado	variable	
de	 eliminación	 renal	 (Dabigatrán	 80%,	 Rivaroxabán	 35%,	 Apixabán	 25%	 y	
Edoxaban	50%)	y,	por	tanto,	pueden	acumularse	e	incrementar	su	efecto	(y	el	
riesgo	de	 sangrado)	 si	 la	 función	 renal	 se	 encuentra	deteriorada	 (tabla	 9).	 La	
falta	 de	 métodos	 para	 determinar	 adecuadamente	 la	 magnitud	 de	 la	
anticoagulación	con	los	ACOD	añade	complejidad	al	uso	de	estos	fármacos	en	




caso	 de	 los	 cuatro	 ACOD	 es	 necesario	 reducir	 la	 dosis	 si	 el	 FG	 se	 encuentra	
entre	30	y	50mL/min,	y	ninguno	de	 los	cuatro	ha	sido	ensayado	en	pacientes	
sometidos	 a	 procedimientos	 de	 depuración	 extrarrenal	 (diálisis	 peritoneal	 o	
hemodiálisis),	por	 lo	que	no	deben	utilizarse	en	estos	pacientes100,105,113,118.	El	
Dabigatran	 está	 contraindicado	 en	 caso	 de	 FG<30mL/min,	 mientras	 que	 el	
Rivaroxaban,	Apixaban	y	Edoxaban	abren	la	puerta	a	pacientes	con	FG	entre	15	
y	 30mL/min.	 Por	 último,	 es	 importante	 recalcar	 que,	 aunque	 el	 riesgo	
hemorrágico	se	eleva	en	 todos	 los	pacientes	con	 insuficiencia	 renal	 (incluidos	
aquellos	tratados	con	AVK),	en	los	análisis	de	subpoblaciones	de	los	ensayos	en	
fase	 III	 con	 los	ACOD,	se	mantuvo	el	beneficio	del	 tratamiento	de	 los	mismos	
frente	a	Warfarina130–133.	La	conclusión	es	que	hay	que	vigilar	 la	función	renal	




- Síndrome	 antifosfolípido:	 En	 pacientes	 con	 el	 síndrome	 antifosfolipídico	 que	
requieren	anticoagulación,	hay	muy	pocos	datos	sobre	la	eficacia	de	los	ACOD.	
La	 heparina	 y	 los	 AVK	 son	 el	 tratamiento	 de	 elección.	 Actualmente	 se	
encuentra	 en	marcha	 un	 ensayo	 clínico	 para	 comparar	 la	 no	 inferioridad	 del	
Rivaroxaban	versus	Warfarina	en	la	incidencia	de	trombosis	(arterial	o	venosa)	
confirmado	 mediante	 estudios	 de	 imagen,	 sangrado	 mayor	 y	 muerte	 en	
pacientes	con	esta	patología134.		
	
- Cumplimiento:	 El	 uso	 de	 ACOD	 puede	 ser	 un	 reto	 en	 los	 pacientes	 que	 no	
pueden	tomar	sus	medicamentos	según	 las	 indicaciones.	La	 falta	de	vigilancia	









- Dosificación:	Dabigatrán	 y	Apixaban	 requieren	 dos	 dosis	 al	 día,	 lo	 que	 puede	
provocar	un	aumento	de	la	carga	para	los	pacientes	que	valoran	más	el	tomar	




















De	modo	general,	 los	ACOD	comparten	 las	mismas	contraindicaciones	 relativas	y	
precauciones	que	cualquier	fármaco	antitrombótico,	 las	cuales	se	pueden	resumir	en	
aquellas	 situaciones	 donde	 el	 riesgo	 hemorrágico	 del	 paciente	 esté	 aumentado.	
Estarán	 contraindicados	 en	 pacientes	 con	 hemorragia	 activa	 o	 diátesis	 hemorrágica	
importante	 y	 en	 caso	 de	 tratamiento	 concomitante	 con	 otro	 fármaco	
anticoagulante136.	 Por	 otro	 lado,	 la	 IR	 va	 ser	 un	 factor	 limitante	mayor	 de	 su	 uso,	 y	
también	 la	 insuficiencia	 hepática,	 especialmente	 si	 lleva	 asociada	 una	 coagulopatía.	
Además,	 se	encuentran	 todos	ellos	 contraindicados	en	niños,	 gestantes	o	durante	 la	
lactancia	 materna,	 ya	 que	 se	 excluyeron	 estos	 grupos	 de	 pacientes	 en	 todos	 los	
ensayos	clínicos	realizados	con	los	ACOD.	Por	último,	estarán	también	contraindicados,	
como	 cualquier	 otro	 fármaco,	 si	 existe	 alergia,	 intolerancia	 o	 hipersensibilidad	 al	
principio	 activo	 o	 sus	 excipientes.	 Aun	 sin	 estar	 contraindicados,	 los	 ACOD	 deben	


















Desde	 las	publicaciones	de	 los	ensayos	 clínicos	de	 los	diferentes	ACOD,	 junto	














- Factores	de	 riesgo	“mayores”:	 incluye	ACV	o	AIT,	 la	 tromboembolia	y	 la	edad	
avanzada	(≥75	años).		
	
- Factores	 de	 riesgo	 “clínicamente	 relevantes	 no	 mayores”:	 son	 IC	
(especialmente	 la	 disfunción	 sistólica	 ventricular	 izquierda	 de	 moderada	 a	
grave,	definida	arbitrariamente	como	FEVI	≤	40%),	HTA	o	DM.		
	
- Otros	 factores	 de	 riesgo	 “clínicamente	 relevantes	 no	mayores”	 (previamente	
considerados	 como	 “factores	 de	 riesgo	 menos	 validados):	 incluyen	 sexo	
femenino,	edad	de	65-74	años	y	la	enfermedad	vascular	(específicamente	IAM,	
placa	aórtica	compleja	y	enfermedad	arterial	periférica).	Se	subrayan	en	estas	
guías	 la	 importancia	 de	 que	 los	 factores	 de	 riesgo	 son	 acumulativos,	 y	 la	
presencia	simultánea	de	dos	o	más	factores	de	riesgo	“clínicamente	relevantes	




Con	 todo	 esto,	 las	 GPC	 de	 2010	 recomiendan	 la	 escala	 CHADS2	 como	 una	
herramienta	 inicial,	 simple,	 y	 fácil	 de	 recordar,	 de	 evaluación	 de	 riesgo	 de	 ACV,	
especialmente	adaptada	para	los	médicos	de	atención	primaria	y	no	especialistas.	En	
pacientes	 con	 una	 clasificación	 CHADS2	 ≥	 2,	 se	 recomienda	 en	 estas	 GPC	 un	
tratamiento	crónico	con	anticoagulantes	orales	con	dosis	ajustadas	(AVK)	con	el	objeto	
de	alcanzar	un	valor	INR	en	el	intervalo	2-3,	a	menos	que	esté	contraindicado.		
En	 pacientes	 con	 una	 clasificación	 CHADS2	 de	 0-1	 o	 cuando	 esté	 indicada	 una	
evaluación	más	 detallada	 del	 riesgo	 de	 ACV,	 se	 recomendaba	 usar	 un	 enfoque	más	




En	 algunos	 pacientes	 (mujeres	 <	 65	 años	 sin	 otros	 factores	 de	 riesgo,	 es	 decir,	 una	






















Estas	guías	 recomiendan	enérgicamente	un	 cambio	de	práctica	 y	prestar	más	
atención	 a	 identificar	 a	 los	 pacientes	 de	 “riesgo	 verdaderamente	 bajo”	 con	 FA	 (es	
decir,	edad	<65	años	y	FA	sola,	que	no	necesitan	ningún	tratamiento	antitrombótico),	
en	 lugar	 de	 intentar	 centrarse	 en	 identificar	 a	 los	 pacientes	 de	 “alto	 riesgo”.	 Para	
conseguir	esto	se	decidió	incluir	más	factores	de	riesgo	comunes	del	ACV	como	parte	
de	cualquier	evaluación	integral	del	riesgo	de	ACV.		
Debido	 a	 que	 la	 escala	 CHADS2	 es	 simple,	 la	mayoría	 de	 autores	 concuerdan	
que	no	incluye	muchos	factores	de	riesgo	comunes	del	ACV	y	de	ahí	sus	limitaciones.	
Muchos	 pacientes	 clasificados	 de	 “bajo	 riesgo”	 con	 la	 escala	 CHADS2	 (puntuación	 0)	
tienen	 tasas	 de	 ACV	 >1,5%/año	 y	 una	 puntuación	 0	 en	 esta	 escala	 no	 identifica	 de	
manera	fiable	a	los	pacientes	que	padecen	FA	y	son	de	“riesgo	verdaderamente	bajo”.	
De	 ahí	 que	 se	 recomiende	 a	 partir	 de	 entonces	 un	 abordaje	 basado	 en	 el	 factor	 de	
riesgo	 que	 defina	 factores	 de	 riesgo	 “importantes”	 y	 “clínicamente	 relevantes	 no	
importantes”	como	se	expresan	en	la	escala	CHA2DS2VASc.	
En	 este	 momento,	 ya	 publicados	 los	 ensayos	 clínicos	 RE-LY,	 ROCKET-AF,	
AVERROES	 y	 ARISTOTLE,	 en	 la	 que	 se	 demostró	 la	 no	 inferioridad	 de	 éstos	 en	
comparación	 con	 los	 AVK,	 con	 más	 seguridad	 ya	 que	 limitan	 el	 número	 de	 las	
hemorragias	 intracraneales;	 esta	 actualización	 de	 las	 guías	 los	 recomienda	 sobre	 los	
AVK	para	la	gran	mayoría	de	los	pacientes	con	FA	no	valvular.		
Se	 recomienda	 la	 ACO	 a	 todos	 los	 pacientes	 con	 FA,	 excepto	 aquellos	 (tanto	























Desde	 la	 introducción	 de	 la	 escala	 CHA2DS2VASc	 se	 ha	 simplificado	 la	 decisión	
inicial	 de	ACO	en	 pacientes	 con	 FA	 y	 existe	 un	 posicionamiento	 claro	 a	 favor	 de	 los	
ACOD	en	estas	nuevas	guías.	Figura	9.	
- Anticoagulación	en	pacientes	con	CHA2DS2VASc	0	en	hombres	y	1	en	mujeres:	





o La	ACO	 se	 debe	 considerar	 en	 hombres	 con	 CHA2DS2VASc1	 y	mujeres	
con	CHA2DS2VASc	2	teniendo	en	cuenta	la	reducción	del	riesgo	de	ACV,	
el	 incremento	 del	 riesgo	 de	 sangrado	 y	 las	 preferencias	 del	 paciente	
(clase	 IIa	 nivel	 de	 evidencia	 B).	 El	 sexo	 femenino,	 por	 sí	 solo,	 no	
incrementa	el	riesgo	de	embolias.	
	
o Se	 ha	 demostrado	 que	 la	 edad	 (65	 años	 o	 más)	 transmite	 de	 forma	







En	 todos	 los	 apartados	 comentados	 anteriormente,	 estas	 GPC	 se	 inclinan	 a	
favor	de	los	ACOD,	prefiriéndolos	en	lugar	de	los	AVK	siempre	que	los	pacientes	sean	
idóneos	a	recibir	ACOD	(Clase	I,	nivel	de	evidencia	A).		
	 El	 tratamiento	 antiagregante	 es	 monoterapia	 no	 está	 recomendado	 para	































En	 aquellos	 pacientes	 con	 CHA2DS2VASc	 1	 se	 puede	 considerar	 antiagegación,	
anticoagulación	oral	o	no	iniciar	tratamiento	(Clase	IIb	nivel	de	evidencia	C).		
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Estas	 guías	 publicadas	 en	 2014	 recomienda	 la	 ACO	 indistintamente	 con	



























	 Donde	 sigue	 existiendo	 un	 amplio	 margen	 de	 mejora	 y	 este	 hecho,	 sin	
embargo,	no	se	ha	modificado	apenas	en	las	últimas	2	décadas,	es	en	la	calidad	de	la	
anticoagulación	en	los	pacientes	en	la	práctica	clínica	real94.	




muchos	 casos	podrían	evitarse.	 Está	bien	documentado	que	 los	pacientes	que	están	
fuera	de	rango	no	obtienen	el	beneficio	esperado	de	la	ACO	y	que,	a	partir	de	cierto	
umbral,	los	resultados	clínicos	(eventos	embólicos	y/o	hemorrágicos,	mortalidad	total)	
son	 iguales	 o	 peores	 que	 en	 los	 pacientes	 no	 anticoagulados	 con	 un	 consecuente	
aumento	de	costes64.	
El	 tratamiento	 anticoagulante	 estándar	 en	 nuestro	 país	 se	 realiza	 sobre	 todo	
con	 AVK	 como	 el	 Acenocumarol	 (≈	 90%	 de	 los	 pacientes)	 o	 la	 Warfarina94.	 La	
efectividad	 de	 la	 anticoagulación	 está	 íntimamente	 ligada	 a	 la	 estabilidad	 del	 INR,	
manteniendo	 el	 rango	 apropiado	 durante	 el	 mayor	 tiempo	 posible.	 Por	 tanto,	 si	 el	
control	 no	 es	 aceptable	 (al	 menos	 un	 60%	 de	 los	 INR	 en	 rango),	 debe	 intentarse	
mejorar	interviniendo	sobre	los	aspectos	que	sean	modificables.	Aún	así,	sabemos	que	




Disponemos	actualmente	de	 los	ACOD	con	una	única	diana	 terapéutica	 sobre	
un	 factor	 clave	 de	 la	 coagulación	 (la	 trombina	 –Dabigatran–	 o	 el	 factor	 Xa	 –










(a	 través	 de	 los	 ensayos	 clínicos)	 y	 seguridad	 (ensayos	 clínicos,	 registros	 del	mundo	
real),	 el	 paso	 inmediato	 es	 demostrar	 su	 coste-efectividad	 respecto	 al	 tratamiento	
convencional.	
En	el	caso	de	 los	ACOD,	 la	pertinencia	de	 los	estudios	de	coste-efectividad	es	
máxima,	ya	que	no	sólo	se	enfrenta	un	tratamiento	frente	a	otro,	con	costes	directos	
(del	fármaco)	muy	diferentes,	sino	que	implica	un	cambio	importante	en	el	modelo	de	
gestión	del	 paciente	anticoagulado142.	 El	 tratamiento	 y	 seguimiento	de	 los	pacientes	
con	AVK	precisa	una	estructura	organizativa	de	base,	 ya	bastante	consolidada	desde	
hace	 años,	 basada	 sobre	 todo	 en	 atención	 primaria	 y	 en	 hematología,	 debido	 a	 los	
controles	 periódicos	 necesarios	 del	 nivel	 de	 anticoagulación	 en	 cada	 paciente	 (INR),	
donde	se	implica	sobre	todo	a	los	profesionales	de	enfermería	y	medicina,	sin	olvidar	
los	 sistemas	de	citación	de	 los	pacientes,	o	 la	necesidad	del	 soporte	de	hematología	
para	la	interacción	con	atención	primaria,	vía	fax	(todavía	en	algunas	comunidades)	o	
mediante	internet	con	distintos	sistemas.	En	resumen,	todo	un	complejo	sistema,	que	
por	 otro	 lado	 cuenta	 con	 la	 ventaja	 de	 estar	 ya	 “descontado”	 por	 su	 amplia	
implantación.	 Sin	 embargo,	 la	 realidad	 es	 que	 esto	 tiene	 un	 coste,	 desde	 el	 tiempo	
dedicado	por	 los	profesionales	(a	veces	 importante,	sobre	todo	en	pacientes	no	bien	
controlados)	 al	 coste	 directo	 de	 los	 coagulómetros	 portátiles	 y	 de	 las	 tiras	 reactivas	
para	 la	 medición	 de	 INR,	 sin	 olvidar	 el	 impacto	 sobre	 la	 calidad	 de	 vida	 y	 sobre	 el	










AVK,	 han	 sido	 tradicionalmente	 considerados	 “no	 candidatos”	 a	 la	 ACO	 clásica	 y	 no	
reciben	 tratamiento	 o	 son	 tratados	 con	 antiagregantes.	 Habría	 que	 considerar	 que	













a	 73	 años	 de	 edad	 con	 un	 riesgo	 embólico	moderado-alto	 que	 reciben	 ACO	 de	 por	
vida.	Todos	los	estudios	utilizan	como	unidad	de	medición	los	años	de	vida	ajustados	
por	 calidad	 de	 vida	 (AVAC),	 y	 sólo	 4	 modelos	 reportan	 datos	 de	 razón	 de	 coste-
efectividad	incremental.		












Los	 autores	 concluyen	 que	 el	 Dabigatran	 reduce	 el	 riesgo	 de	 ictus	 y	 de	
hemorragia	 intracraneal	 en	 comparación	 con	 la	Warfarina,	 el	 AAS	 o	 la	 ausencia	 de	
tratamiento.	Los	beneficios	clínicos	compensan	en	gran	medida	el	coste	del	fármaco	y	
lo	consideran	eficiente	como	tratamiento	de	primera	línea	en	la	prevención	del	ictus	y	
de	 la	 embolia	 sistémica	 en	 los	 pacientes	 con	 FA	 en	 el	 ámbito	 del	 sistema	 sanitario	
público	nacional	del	Reino	Unido.	
Lee	 et	 al.145	 en	 EE.UU.	 han	 estudiado	 la	 coste-efectividad	 del	 Rivaroxaban	





En	 base	 a	 los	 datos	 del	 estudio	 pivotal	 ARISTOTLE113	 y	 de	 otros	 estudios,	 se	
elaboró	un	modelo	de	Markov	para	analizar	la	coste-efectividad	del	Apixaban	respecto	
a	 la	warfarina	desde	una	perspectiva	del	 sistema	Medicare	en	EE.UU.146.	Los	autores	
de	 este	 trabajo	 concluyen	 que	 el	 Apixaban	 parece	 eficiente	 respecto	 a	 la	Warfarina	
para	la	prevención	secundaria	de	ictus	en	pacientes	con	FANV.	
	
Lo	 mismo	 ocurre	 con	 Edoxaban,	 diferentes	 estudios	 de	 coste-efectividad	




nuestro	 país,	 que	 ha	 evaluado	 la	 coste-efectividad	 de	 la	 utilización	 de	 los	 ACOD	
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(Dabigatran)	para	la	prevención	del	ictus	y	la	embolia	sistémica	en	pacientes	con	FA	no	
valvular	 con	 uno	 o	 más	 factores	 de	 riesgo	 embólico,	 en	 la	 perspectiva	 del	 Sistema	
Nacional	 de	 Salud	 en	 España135.	 Se	 concluye	 que,	 desde	 la	 perspectiva	 de	 nuestro	
Sistema	 Nacional	 de	 Salud,	 el	 Dabigatran	 resulta	 una	 estrategia	 eficiente	 para	 la	
prevención	de	ictus	en	pacientes	con	FA	no	valvular	en	comparación	con	la	Warfarina	y	
con	 el	 patrón	 de	 prescripción	 habitual.	 Desde	 la	 perspectiva	 de	 la	 sociedad,	 el	






de	 desarrollar	 estructuras	 de	 educación	 al	 paciente.	 Se	 han	 desarrollado	 varias	
herramientas	de	información,	en	gran	parte	centrados	en	la	anticoagulación	oral.		







el	 tratamiento,	 a	 no	 ser	que	 se	 trate	de	 situaciones	 clínicas	poco	habituales,	 puesto	










día	 puede	 comportar	 un	 tiempo	 “sin	 protección”	 inferior	 al	 que	 se	 produce	 si	 el	







3. Programación	 claramente	 especificada	 del	 seguimiento	 (médico	 de	 atención	
primaria,	cardiólogo,	enfermería…).	La	enfermería	es	útil	en	la	coordinación	del	




disminución	 del	 compuesto	 de	 hospitalización	 por	 causa	 cardiovascular	 y	
muerte	 cardiovascular153,	 por	 lo	 que	 se	 parece	 beneficioso	 la	 educación	 y	 el	
seguimiento	por	parte	de	enfermería	en	 los	pacientes	 con	FA	en	 tratamiento	
con	ACO.		
	




recipientes	 de	medicación,	 aplicaciones	 para	 smartphones	 y/o	mensajes	 SMS	
que	 alerten	 al	 paciente	 del	momento	 de	 la	 siguiente	 dosis.	 Un	 solo	 ejemplo	










Los	ACOD	no	 requieren	una	monitorización	 sistemática	de	 la	 coagulación.	 Sin	
embargo	puede	ser	necesaria	la	evaluación	cuantitativa	de	la	exposición	al	fármaco	y	
del	 efecto	 anticoagulante	 en	 situaciones	 de	 urgencia	 o	 situaciones	 especiales.	 Al	
interpretar	 los	 resultados	de	una	prueba	de	 coagulación	en	un	paciente	 tratado	 con	
ACOD	 habrá	 que	 tener	 en	 cuenta	 el	 efecto	 máximo	 del	 ACOD	 que	 se	 producirá	
aproximadamente	 3	 horas	 tras	 la	 toma	 de	 cada	 uno	 de	 estos	 fármacos	 con	 una	
semivida	 de	 eliminación	 de	 alrededor	 de	 12-24	 horas	 en	 condiciones	 normales	
(dependiendo	de	la	función	renal).		
Si	 bien	 es	 cierto	 que	 las	 pruebas	 de	 coagulación	 como	 el	 tiempo	 de	
tromboplastina	 parcial	 activado	 (TTPA)	 o	 el	 tiempo	 de	 protrombina	 (TP)	 no	 son	 lo	





así,	 no	 hay	 datos	 respecto	 a	 un	 valor	 de	 corte	 de	 estas	 pruebas	 cuantitativas,	 por	



























del	 tamaño	 del	 infarto	 y	 de	 la	 gravedad	 del	 mismo.	 Las	 recomendaciones	 sobre	 el	
inicio	de	la	ACO	tras	un	ictus	isquémico	se	basan	en	opinión	de	expertos	en	lo	que	se	
conoce	 como	 la	 “regla	 del	 1-3-6-12”.	 En	 pacientes	 con	 AIT	 y	 FA	 la	 ACO	 puede	 ser	
iniciada	el	día	1,	con	ictus	leve	(NIHSS	<	8)	la	ACO	puede	iniciarse	después	de	3	días,	en	
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ictus	moderado	 (NIHSS	 8-16)	 la	 ACO	 se	 puede	 iniciar	 tras	 5-7	 días	 y	 en	 ictus	 grave	
(NIHSS	>16)	después	de	12-14	días	(figura	10).	
En	pacientes	una	HIC	es	muy	difícil	la	decisión	de	reintroducir	o	no	la	ACO	por	
lo	 que	 se	 debe	 realizar	 dependiendo	 de	 cada	 paciente.	 De	 forma	 general,	 tras	 un	
sangrado	 intracraneal,	 se	 puede	 reiniciar	 ACOD	 pasadas	 4-8	 semanas	 si	 el	 riesgo	
cardioembólico	es	alto	y	se	estima	que	el	riesgo	de	una	nueva	HCI	es	baja.	Si	el	riesgo	
de	 HIC	 es	 alta,	 la	 ACO	 debe	 ser	 reconsiderada.	 Los	 argumentos	 para	 no	
reanudar/iniciar	 la	 ACO	 después	 de	 una	 HIC	 sería	 la	 edad	 avanzada,	 hipertensión	
arterial	persistente	no	controlada,	sangrado	lobar,	lesiones	graves	de	sustancia	blanca,	
múltiples	microsangrados	en	AngioRM	(>30),	el	alcoholismo	crónico	y	la	necesidad	de	
doble	 antiagregación	 después	 de	 un	 intervencionismo	 coronario	 percutáneo.	 Los	
pacientes	 con	 hemorragias	 corticales	 tienen	 mucho	 más	 riesgo	 de	 hemorragias	
recurrentes	por	lo	que	no	seben	ser	anticoagulados156.	
En	el	caso	de	hematomas	epidurales	traumáticos	se	puede	iniciar/reiniciar	ACO	
tras	 4	 semanas.	 Lo	 mismo	 en	 hematomas	 subdurales	 traumáticos	 a	 excepción	 de	

































- En	 pacientes	 con	 enfermedad	 arterial	 coronaria	 (EAC)	 estable	 que	 precisen	
implante	de	 stent	 coronario,	 la	 triple	 terapia	debe	 ser	 considerada	durante	1	
mes,	 seguido	 posteriormente	 de	 doble	 terapia	 con	 anticoagulación	 oral	 y	
antiagregación	simple	hasta	completar	un	año.			
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- Tras	 un	 SCA	 e	 implante	 de	 stent	 coronario	 se	 recomienda	 la	 triple	 terapia		
durante	 1-6	 meses	 y	 posteriotmente	 terapia	 dual	 con	 anticoagulación	 y	
antiagregación	simple	hasta	completar	un	año	de	tratamiento.		
- La	 duración	 de	 la	 tiple	 terapia	 debe	 ser	 el	 más	 limitado	 posible	 según	
riesgo/beneficio.	
- La	 terapia	 doble	 con	 un	 ACO	 y	 Clopidogrel	 puede	 ser	 considerado	 una	
alternativa	a	la	triple	terapia	en	pacientes	seleccionados.		
- Los	 stents	 liberadores	de	 fármacos	de	nueva	generación	 son	preferibles	a	 los	
stents	metálicos	siempre	que	el	riesgo	de	sangrado	sea	bajo	(HASBLED≤2).		
- La	 doble	 antiagregación	 sin	 anticoagulación	 se	 puede	 considerar	 como	
alternativa	a	la	triple	terapia	para	pacientes	con	EAC	estable	y	CHA2DS2VASc≤1.	
- No	 se	 recomienda	 el	 uso	 de	 Ticagrelor	 o	 Prasugrel	 como	 parte	 de	 la	 triple	
terapia.		
- Si	se	pauta	en	 la	 triple	terapia	un	ACOD	como	ACO,	debe	usarse	 la	dosis	más	















En	 pacientes	 en	 tratamiento	 con	 AVK,	 en	 caso	 de	 hemorragias	 o	










































Los	 ACOD,	 como	 se	 ha	 desarrollado	 anteriormente,	 han	 demostrado	 en	
diferentes	ensayos	clínicos	su	beneficio	en	el	objetivo	primario	de	eficacia	y	un	claro	
beneficio	en	 la	 seguridad,	 con	 la	 reducción	de	 la	 tasa	de	hemorragia	 intracraneal	en	
todos	 ellos	 con	 respecto	 a	 AVK.	 Su	 uso,	 fue	 aprobado	 por	 las	 agencias	 reguladoras	
europeas	y	española,	pero	en	el	 caso	español	 con	una	 serie	de	 restricciones	de	uso,	
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que	 se	 reflejan	 en	 el	 informe	 de	 posicionamiento	 terapéutico	 UT/V4/23122013,	 y	
exigiendo	además	un	visado	para	poder	prescribirlo.		





1. Pacientes	 ya	 en	 tratamiento	 con	 AVK	 y	 buen	 control	 de	 INR.	 En	 estos	
pacientes	 no	 se	 recomienda	 cambiar	 a	 ACOD,	 salvo	 que	 exista	 alguna	 razón	
adicional	que	lo	justifique.		




significativa	 que	 requiera	 tratamiento	 específico	 o	 ya	 efectuado	 (prótesis,	









2. Pacientes	 con	 antecedentes	 de	 hemorragia	 intracraneal	 (HIC)	 (excepto	
durante	 la	 fase	 aguda)	 en	 los	 que	 se	 valore	 que	 los	 beneficios	 de	 la	
anticoagulación	superan	el	riesgo	hemorrágico.		
3. Pacientes	 con	 ictus	 isquémico	 que	 presenten	 criterios	 clínicos	 y	 de	
neuroimagen	 de	 alto	 riesgo	 de	 HIC,	 definido	 como	 la	 combinación	 de	
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HASBLED	≥3	y	al	menos	uno	de	 los	siguientes:	 leucoaraiosis	grado	 III-IV157		
y/o	microsangrados	 corticales	múltiples158.	 Los	ACOD	podrían	 representar	









mantener	 un	 control	 de	 INR	 dentro	 de	 rango	 (2-3)	 a	 pesar	 de	 un	 buen	
cumplimiento	 terapéutico.	 Se	 considerará	 que	 el	 control	 de	 INR	 es	
inadecuado	cuando	el	porcentaje	de	tiempo	en	rango	terapéutico	(TRT)	sea	
inferior	al	65%159,	calculado	por	el	método	de	Rosendaal160.	En	los	casos	en	
los	que	este	método	no	esté	disponible,	 se	 considerará	que	el	 control	 de	
INR	es	inadecuado	cuando	el	porcentaje	de	valores	de	INR	dentro	de	rango	
terapéutico	sea	inferior	al	60%.	En	cualquiera	de	los	supuestos,	el	periodo	
de	valoración	es	de	al	menos	 los	últimos	6	meses,	excluyendo	 los	 INR	del	
primer	 mes	 (en	 caso	 de	 ajuste	 inicial	 de	 dosis)	 o	 periodos	 de	 cambio	




Con	el	 objetivo	de	orientar	 la	 selección	de	pacientes	que	 serían	 candidatos	 a	
tratamiento,	la	tabla	15	muestra,	en	formato	de	listado,	los	criterios	que	debe	cumplir	




















requiere	 información	 adicional	 previa	 a	 la	 aprobación	del	 visado,	 lo	 que	 conlleva	un	
retraso	en	el	 inicio	del	tratamiento	y	el	consiguiente	riesgo	tromboembólico	para	 los	
pacientes.	Otro	hecho	importante	es	la	heterogeneidad	de	criterios	de	aprobación	del	



















3. Alto	 riesgo	 trombótico.	Un	 caso	 particular	 sería	 la	 indicación	 en	 prevención	
secundaria.	Ya	que	algunos	estudios	han	demostrado	que	hay	mayor	beneficio	






5. Reducción	del	 tiempo	de	cálculo	del	TRT.	Hay	evidencia	del	mayor	 riesgo	de	
complicaciones	 embólicas	 y	 hemorrágicas	 durante	 los	 primeros	meses	 tras	 el	
inicio	 del	 tratamiento	 anticoagulante162,	 así	 como	 del	 riesgo	 aumentado	 de	
interrupción	 de	 la	 anticoagulación	 en	 este	 periodo,	 lo	 que	 se	 asocia	 a	 una	
mayor	 tasa	 de	 eventos163.	 Por	 ello,	 parece	 razonable	 solicitar	 que	 el	 periodo	
para	 la	 evaluación	 del	 TRT	 se	 acorte	 a	 3	meses.	 Además,	 si	 en	 los	 3	meses	
iniciales	 se	 objetiva	 una	 deficiente	 calidad	 de	 la	 anticoagulación	 o	 no	 se	 ha	




6. Estimación	 de	 un	 alto	 riesgo	 de	 deficiente	 calidad	 de	 anticoagulación.	 Se	
recomienda,	 antes	 de	 iniciar	 la	 ACO	 con	 AVK,	 identificar	 a	 los	 pacientes	 que	
tienen	 mayor	 probabilidad	 de	 conseguir	 una	 anticoagulación	 no	 óptima,	
claramente	 asociada	 a	 mayor	 tasa	 de	 eventos	 embólicos	 y	 hemorrágicos	
mediante	la	escala	SAME-TT2R2164	(tabla	16),	de	tal	forma	que	los	pacientes	con	
una	 puntuación	 SAME-TT2R2>2,	 es	 decir,	 pacientes	 con	 alta	 probabilidad	 de	
tener	una	ACO	no	óptima,	sean	candidatos	a	revivir	un	ACOD	como	tratamiento	
anticoagulante	 de	 inicio.	 De	 hecho,	 alguna	 comunidad	 autónoma	 de	 nuestro	
país	ha	adoptado	esta	escala	en	el	visado	para	poder	 indicar	el	uso	de	ACOD.	
Estudios	 posteriores	 demuestran	 que	 esta	 puntuación	 no	 es	 tan	 válida	 en	





de	 INR	 2,0-3,0	 en	 las	 3	semanas	 previas	 al	 procedimiento40.	 Sin	 embargo,	 es	
frecuente	que	 la	obtención	de	un	grado	de	anticoagulación	estable	se	retrase	
varias	 semanas.	 Este	 hecho	 ocasiona	 una	 demora	 en	 la	 realización	 de	 la	
cardioversión	y	un	 consumo	de	 recursos	no	deseable.	 Se	ha	demostrado	que	
los	ACOD	son	igual	de	efectivos	y	seguros	que	los	fármacos	AVK	en	prevenir	la	
aparición	de	embolias	en	la	cardioversión	eléctrica107,119,166.	El	uso	de	ACOD	en	
pacientes	 que	 van	 a	 someterse	 a	 cardioversión	 eléctrica	 facilitaría	 la	
programación,	 ya	 que	 acortaría	 la	 demora	 hasta	 el	 procedimiento.	 Por	 todo	













Tras	 esto,	 se	 publica	 el	 21	 de	 Noviembre	 de	 2016	 por	 parte	 del	 Ministerio	 de	
Sanidad,	 Servicios	 Sociales	 e	 Igualdad	 un	 nuevo	 informe	 de	 posicionamiento	
terapéutico	 UT_ACOD/V5/21112016	 con	 pocos	 cambios	 relevantes	 con	 respecto	 al	
previo,	 salvo	 que	 modifica	 la	 escala	 CHADS2	 para	 la	 prevención	 de	 eventos	





1.13.7	 Posicionamiento	 de	 la	 Junta	 de	 Andalucía	 (Informe	 de	 la	 Agencia	 de	
Evaluación	de	Tecnologías	Sanitarias	de	Andalucía	[AETSA])167		
La	 AETSA	 ha	 realizado	 un	 informe	 de	 evaluación	 de	 la	 eficacia,	 seguridad	 y	
eficiencia	 de	 los	 ACOD	 para	 la	 prevención	 de	 ictus	 y	 embolia	 sistémica	 en	 FA	 no	
valvular	que	fue	solicitado	por	la	dirección	del	Plan	de	Armonización	en	Farmacia	y	uso	
adecuado	 de	 los	medicamentos	 en	 el	 Sistema	 Sanitario	 Público	 Andaluz	 (SSPA)	 a	 la	
AETSA.	 Para	 la	 realización	 del	 informe	 se	 constituyó	 un	 grupo	 multidisciplinar	
coordinado	 y	 dirigido	 por	 la	 AETSA.	 El	 grupo	 de	 trabajo	 estuvo	 formado	 por	
especialistas	 en	 medicina	 interna,	 medicina	 de	 familia,	 hematología,	 cardiología,	




La	 participación	 de	 los	 miembros	 del	 grupo	 de	 trabajo	 en	 la	 elaboración	 del	
informe	fue	la	siguiente:		
- Búsqueda	bibliográfica:	expertos	en	documentación.		
- Evaluación	 de	 la	 eficacia	 y	 seguridad:	 metodólogos	 de	 AETSA,	 con	 el	
asesoramiento	 de	 los	 especialistas	 en	medicina	 interna,	medicina	 de	 familia,	




selección	 se	 llevó	 a	 cabo	 siguiendo	 la	 metodología	 Grading	 of	
Recommendations	 Assessment,	 Development	 and	 Evaluation	 (GRADE)168.	 El	
especialista	 en	 farmacología	 clínica	 proporcionó	 además	 un	 informe	 de	




Los	 objetivos	 principales	 eran	 evaluar	 la	 eficacia	 de	 los	 ACOD	 vs	 AVK	 para	 la	
prevención	 del	 ictus	 y	 de	 la	 embolia	 sistémica	 en	 pacientes	 con	 FA	 no	 valvular,	 por	
subgrupos	de	pacientes	y	evaluar	 la	 seguridad	de	 los	ACOD	vs	AVK	y	por	 subgrupos.	
También	 se	 estudió	 la	 eficiencia	 de	 los	 ACOD	 en	 estos	 pacientes	 para	 estimar	 el	




ensayos	clínicos	aleatorizados	de	 los	diferentes	ACOD.	A	pesar	de	 las	 limitaciones,	 la	
síntesis	realizada	en	esta	revisión	sistemática	(procedente	tanto	de	la	evidencia	directa	
de	 los	 ensayos	 clínicos	 aleatorizados	 de	 los	 ACOD	 frente	 a	Warfarina,	 como	 de	 las	
comparaciones	 indirectas	 de	 los	 ACOD)	 este	 documento	 puede	 ayudar	 a	 los	
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profesionales	sanitarios	y	a	los	gestores	encargados	de	la	toma	de	decisiones	que,	de	
otro	 modo,	 tendrían	 que	 realizar	 comparaciones	 indirectas	 informales	 para	 llevar	 a	
cabo	la	elección	de	uno	u	otro	medicamento.		
Se	adjunta	en	el	Anexo	1	el	informe	de	visado	elaborado	por	la	Junta	de	Andalucía	





Desde	 2001,	 se	 han	 iniciado	 tanto	 en	 España,	 como	 a	 nivel	 mundial,	 varios	






tratamiento	y	 los	 resultados	de	 los	pacientes	con	FA	no	valvular	de	nuevo.	Pretende	
reclutar	a	55.00	pacientes	 con	FA	de	novo	en	más	de	1000	centros	de	Europa,	Asia,	
Australia,	 África	 y	 America.	 El	 registro	 incluye	 pacientes	 consecutivos	 de	 nuevo	
diagnóstico	que	reciben	anticoagulantes	orales	u	otro	tratamiento	farmacológico	para	
la	 prevención	 del	 ACV	 tromboembólico,	 así	 como	 pacientes	 que	 no	 reciben	 dichos	
tratamientos.	 En	 resultados	 de	 los	 primeros	 pacientes	 (entre	 Diciembre	 de	 2009	 y	
Octubre	 2011)	 la	 edad	 media	 fue	 70	 años,	 43,2%	 mujeres.	 La	 puntuación	 CHADS2	
media	 fue	 1,9±1,2	 y	 el	 57,2%	 tenía	 una	 puntuación	 CHADS2≥2.	 La	 puntuación	
CHA2DS2VASc	media	era	de	3,2±1,6	y	el	84,4%	de	los	pacientes	tenían	una	puntuación	
CHA2DS2VASc≥2.	 En	 general,	 el	 38,0%	 de	 los	 pacientes	 con	 CHADS2	≥2	 no	 recibió	
ningún	 tratamiento	 anticoagulante,	 mientras	 que	 el	 42,5%	 de	 los	 de	 bajo	 riesgo	





GLORIA-AF	 es	 un	 registro	 internacional,	 multicéntrico,	 observacional	 de	
pacientes	con	FA	no	valvular	de	reciente	diagnóstico	con	riesgo	de	ACV	con	el	objetivo	
de	 incluir	hasta	56.000	pacientes	de	casi	50	países.	En	 la	 fase	 I	se	 incluyen	pacientes	
antes	de	la	aprobación	de	los	ACOD,	en	la	fase	II	tras	la	aprobación	de	Dabigatran	y	en	







de	 estudiar	 los	 síntomas	 de	 los	 pacientes	 con	 FA,	 el	 tratamiento	 antitrombótico,	 la	
estrategia	 de	 ritmo	 vs	 control	 de	 FC,	 y	 los	 determinantes	 de	 mortalidad	 y	
ACV/AIT/embolia	 periférica	 tras	 1	 año	de	 seguimiento.	 Registraron	un	 total	 de	2589	
pacientes.	La	ACO	es	alta	 (78%)	y	 los	AVK	se	mantienen	al	año	de	 seguimiento	en	el	
84%	y	los	ACOD	un	86%	(11,8	cambian	a	ACK	y	1,1%	a	antiagregación).	A	pesar	de	la	
buena	adherencia	al	tratamientola	mortalidad	al	año	es	alta	(5,7%)	siendo	la	mayoría	
de	 las	 muertes	 de	 causas	 cardiovasculares	 (70%).	 En	 un	 análisis	 multivariado,	 los	
predictores	independientes	de	mortalidad/ictus/AIT/embolia	periférica	fueron	la	edad,	
FA	 como	 primera	 manifestación,	 AIT	 previo,	 ERC,	 IC,	 tumores	 malignos	 y	 sangrado	
menor.	 Los	predictores	 independientes	de	mortalidad	 fueron	 la	edad,	 ERC,	 FA	 como	






Calidad	 de	 la	 Anticoagulación	 y	 comorbilidades	 asociadas	 en	 pacientes	 con	
Fibrilación	Auricular	no	valvular	en	consultas	de	cardiología	(CALIFA)174		
Se	 trata	 de	 un	 registro	 nacional,	 multicéntrico,	 observacional	 con	 corte	
transversal	 y	 análisis	 retrospectivo,	 de	 casos	 consecutiros	 de	 pacientes	 con	 FA	 no	
valvular	que	estuvieran	recibiendo	ACO	con	AVK,	seguidos	en	consulta	de	cardiología.	
Se	incluían	a	pacientes	con	FA	no	valvular	(definida	por	la	existencia	de	dicha	arritmia	
en	 ausencia	 de	 prótesis	 valvular,	 estenosis	 mitral	 reumática	 de	 cualquier	 grado	 o	
insuficiencia	mitral	significativa	de	grado	moderado	o	grave)	que	estuvieran	tomando	
de	manera	 estable	 AVK	 durante	 al	menos	 los	 6	meses	 previos	 a	 la	 inclusión.	 No	 se	
incluyó	a	pacientes	cuyo	periodo	de	ajuste	de	dosis	del	anticoagulante	se	 iniciara	en	
esos	 6	meses	 ni	 tampoco	 a	 los	 pacientes	 a	 los	 que	 se	 hubiera	modificado	 la	 dosis	 o	
suspendido	 temporalmente	 el	 AVK	 en	 dicho	 periodo	 debido	 a	 intervenciones	 o	
procedimientos	 diagnósticos	 o	 terapéuticos	 con	 riesgo	 de	 hemorragia.	 La	 variable	
principal	 del	 estudio	 fue	 el	 TRT	 del	 INR,	 determinado	 mediante	 el	 método	 de	
Rosendaal	 et	 al160.	 La	 prevalencia	 de	 mal	 control	 de	 la	 ACO	 se	 expresa	 como	 el	
porcentaje	 de	 casos	 con	 TRT	 <	 65%	 sobre	 el	 total	 de	 pacientes	 analizados.	 Se	
incluyeron	un	total	de	1056	pacientes.	El	valor	medio	de	la	escala	CHADS2	fue	2,2±1,2,	




TRT<	65%	 por	 el	 método	 de	 Rosendaal	 fueron	 en	 mayor	 proporción	 mujeres,	
desempleados,	 institucionalizados,	 con	 ERC,	 con	 antecedentes	 de	 ACV	 previo	 y	 con	
toma	 habitual	 de	 antiinflamatorios	 no	 esteroideos.	 En	 relación	 con	 el	 tratamiento	




España	 tienen	 mal	 control	 de	 la	 anticoagulación,	 por	 lo	 que	 existe	 un	 riesgo	 de	
fenómenos	 tromboembólicos	 y	 hemorrágicos	 sigue	 siendo	 alto	 en	 una	 elevada	
proporción	de	pacientes	 con	 FA	no	 valvular	 teóricamente	 «protegidos»	 contra	 ellos.	
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Por	lo	tanto,	con	estos	datos	habría	que	realizar	estrategias	para	mejorar	deben	incluir	
una	 mejor	 organización	 del	 control	 y	 la	 monitorización	 de	 los	 AVK	 y	 una	 mayor	
utilización	de	los	ACOD	en	los	casos	indicados.		
	
Perspectiva	 Actual	 de	 la	 situación	 de	 la	 anticoagulación	 en	 la	 práctica	 clínica	 de	
Atención	primaria	(PAULA)175		
Se	trata	de	un	estudio	observacional	 transversal/retrospectivo	y	multicéntrico	
de	 ámbito	 nacional.	 Se	 incluyó	 a	 pacientes	 con	 fibrilación	 auricular	 no	 valvular	 en	
tratamiento	con	antagonistas	de	la	vitamina	K	durante	el	último	año	atendidos	en	las	
consultas	 de	 atención	 primaria.	 Se	 registraron	 los	 valores	 de	 la	 razón	 internacional	
nomalizada	 (INR)	 durante	 los	 últimos	 12	 meses.	 El	 grado	 de	 control	 de	 la	
anticoagulación	se	determinó	mediante	el	 tiempo	en	rango	terapéutico,	 tanto	por	el	
método	directo	 (mal	 control	 <	60%)	 como	por	el	método	de	Rosendaal	 (mal	 control	








durante	 los	 12	 meses	 previos,	 por	 lo	 que	 muchos	 de	 estos	 pacientes	 podrían	
beneficiarse	de	la	anticoagulación	con	ACOD.		
	
Fibrilación	 Auricular:	 influencia	 del	 Nivel	 y	 Tipo	 de	 Anticoagulación	 Sobre	 la	
Incidencia	de	Ictus	y	Accidentes	hemorrágicos	(FANTASIIA)176		
Se	 trata	 de	 un	 registo	 observacional,	 que	 actualmente	 continúa	 reclutando	 y	
con	 pacientes	 en	 seguimiento	 de	 FA	 no	 valvular	 en	 tratamiento	 con	 AVK.	 Estos	
pacientes	 son	 incluidos	 y	 seguidos	 prospectivamente.	 Al	 igual	 que	 en	 los	 anteriores	
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registros	nacionales	gran	parte	de	los	pacientes	con	FA	no	valvular	en	tratamiento	con	





Al	 ser	 la	 FA	 la	 arritmia	 cardiaca	 más	 frecuente	 y	 la	 ACO	 el	 tratamiento	 que	
demuestra	 una	 disminución	 de	 la	 mortalidad	 en	 estos	 pacientes,	 sería	 idóneo	 la	






concreto	 la	 Sociedad	 Andaluza	 de	 Calidad	 Asistencial	 (SADECA)	 publicó	 unos	
indicadores	 de	 calidad	 del	 paciente	 con	 FA	 y	 tratamiento	 anticoagulante	 y	
posteriormente	junto	a	otras	sociedades	de	calidad	asistencial	(Española,	Madrileña	y	



















o Pacientes	 con	 ACO	 con	 cumplimiento	 terapéutico	 según	 criterio	
establecido.		

























o Pacientes	 anticoagulados	 que	 dispongan	 de	 hoja	 de	 tratamiento	
concreta	y	explícita.		
o Pacientes	anticoagulados	con	educación	sobre	eventos	adversos.		
o Pacientes	 anticoagulados	 que	 dispongan	 de	 un	 documento	 de	
derivación	a	atención	primaria.		




a. Planificar	e	 implantar	actividades	 formativas	a	profesionales	 sanitarios	
implicados	en	el	uso	seguro	de	ACOD.		
b. Potenciar	 la	formación	e	 información	a	pacientes	y	familiares	en	todas	
las	fades	del	proceso	y	siempre	al	inicio	del	tratamiento.	
c. Elaborar,	con	 la	participación	de	 los	profesionales	que	atienden	a	este	
tipo	 de	 pacientes,	 procedimientos	 normalizados	 de	 trabajo	 que	
disminuyan	la	variabilidad	en	la	práctica	clínica.		
d. Reforzar	 la	 importancia	de	 la	adherencia	 terapéutica	en	este	grupo	de	
fármacos.		
e. Elaborar	listado	de	verificación	(check	list)	que	incluya	variables	clínicas	
y	 analíticas	 para	 el	 manejo	 seguro	 del	 paciente	 con	 ACOD:	 inicio	 de	
tratamiento,	3	meses,	6	meses	y	12	meses.	
f. Mejorar	 los	 registros	 en	 la	 historia	 clínica	 de	 forma	que	 se	 facilite	 los	
posibles	 cambios	 clínicos	 y	 de	 contexto	 socioeconómico	 que	 pudieran	
condicionar	la	efectividad	del	tratamiento	y	la	seguridad	del	paciente.	
g. Aprovechar	 las	 posibilidades	 que	 ofrecen	 los	 sistemas	 de	 información	
en	 la	 práctica	 clínica	 para	 la	 identificación	 y	 seguimiento	 de	 los	
pacientes	en	tratamiento	con	ACOD.	
h. Utilizar	 las	posibilidades	que	ofrecen	 las	 tecnologías	de	 la	 información	
para	mejorar	la	comunicación	médico-paciente.		
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i. Notificar	 de	 forma	 sistematica	 las	 reacciones	 adversas	 a	 estos	
medicamentos.		
j. Establecer	 un	 sistema	 de	 monitorización	 basado	 en	 indicadores	 de	
estructura,	 proceso	 y	 resultado,	 que	 permita	 la	 evaluación	 y	 mejora	




Recientemente	 se	 ha	 publicado	 un	 estudio	 de	 Barón-Esquivias	 et	 al182	 que	
valoran	a	los	pacientes	con	FA	atendidos	en	la	consulta	de	Cardiología.	 Incluyen	a	un	
total	 de	 533	 pacientes	 (supone	 el	 4,3%	 de	 los	 pacientes	 atendidos	 en	 una	 consulta	
general	 de	 Cardiología).	 Tenían	 una	 puntuación	 CHADS2	 media	 de	 1,6	±	1,2	 y	
CHA2DS2VASc	 de	 3,0	±	1,6.	 El	 36,4	 %	 de	 los	 pacientes	 procedían	 de	 los	 servicios	 de	
Urgencias	 y	 el	 resto	 desde	 atención	 primaria	 u	 otros	 servicios	 del	 hospital,	 pero	 a	
todos	se	les	había	derivado	a	consulta	por	presentar	síntomas	relacionadas	con	FA.	Se	
les	realizó	una	ecocardiografía	en	 la	consulta	eal	60,2%,	se	solició	al	33,2%	y	el	resto	
disponían	 de	 un	 estudio	 reciente	 (<12	 meses).	 En	 referencia	 al	 tratamiento	
anticoagulante	se	incrementó	hasta	el	79,8%	(con	respecto	a	estudios	previos),	de	los	
cuales	el	63,9%	se	pautó	AVK	(20	de	ellos	recibían	además	AAS)	y	al	15,8%	ACOD	(5	de	
ellos	 además	 recibían	 AAS).	 Sólo	 a	 2	 pacientes	 se	 indicó	 el	 cierre	 de	 la	 orejuela	
izquierda.	 El	 porcentaje	 de	 pacientes	 anticoagulados	 se	 incrementó	 de	 forma	















































































































Se	 trata	 de	 un	 estudio	 en	 2	 fases	 (fase	 1	 transversal	 y	 fase	 2	 observacional	
prospectivo)	 realizado	 en	 el	 Hospital	 Costa	 del	 Sol	 que	 trata	 de	 determinar	 si	 la	
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creación	 de	 una	 consulta	 monográfica	 de	 FA	 ofrecería	 ventajas	 con	 respecto	 a	 la	











- Fibrilación	 o	 flutter	 auricular	 persistente;	 es	 decir,	 que	 no	 recuperan	 el	 RS	 al	
alta	de	Urgencias.	
- En	general,	paciente	con	FA	no	anticoagulada	sin	motivo	aparente.	






Se	 analizarán	 las	 características	 basales	 del	 paciente,	 el	 manejo	
diagnóstico/terapéutico	llevado	a	cabo	el	servicio	de	Urgencias	del	Hospital	Costa	del	
Sol	y,	en	aquellos	casos	en	 los	que	se	derive,	 la	valoración	en	 la	consulta	externa	de	
Cardiología.	 Se	 recogerán	 las	 características	 clínicas	 y	 demográficas,	 los	 factores	 de	
riesgo	 cardiovascular,	 presencia	 y	 tipo	 de	 cardiopatía	 estructural,	 comorbilidades,	 el	
riesgo	 tromboembólico	 y	 de	 sangrado	 según	 las	 escalas	 CHADS2,	 CHA2DS2VASc	 y	
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HASBLED,	la	estrategia	de	tratamiento	(control	del	ritmo	frente	a	control	de	frecuencia	















Se	 recogerán	 las	 características	 clínicas	 y	demográficas,	 los	 factores	de	 riesgo	
cardiovascular,	presencia	y	tipo	de	cardiopatía	estructural,	comorbilidades,	tipo	clínico	
de	 FA,	 el	 riesgo	 tromboembólico	 y	 de	 sangrado	 según	 las	 escalas	 CHADS2,	
CHA2DS2VASc	 y	 HASBLED,	 datos	 electrocardiográficos,	 ecocardiográficos	 y	 de	 la	
laboratorio,	 la	 estrategia	 de	 tratamiento	 (control	 del	 ritmo	 frente	 a	 control	 de	
frecuencia	cardiaca,	tratamiento	para	la	prevención	de	fenómenos	tromboembólicos,	
tratamiento	 prescrito,	 tratamiento	 antiarrítmicos,	 etc.),	 si	 se	 realiza	 y	 cuándo	 una	
evaluación	con	ecocardiograma	y	el	plan	de	 futuro	 tras	 la	valoración	en	consulta.	Se	
analizará	 la	 persistencia	 al	 tratamiento	 anticoagulante	 en	 el	 seguimiento	 completo	
desde	 el	 momento	 de	 inclusión.	 Se	 investigarán	 las	 causas	 de	 la	 interrupción	 o	
sustitución	del	tratamiento	anticoagulante.	Se	analizarán	los	eventos	cardiovasculares	
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en	 el	 seguimiento	 completo	 (muerte	 de	 causa	 cardiovascular	 o	 de	 cualquier	 causa,	













ya	 sea	 por	 problemas	 médicos,	 psicosociales	 o	 relacionados	 con	 el	 idioma	







Desde	 las	 13:00	 horas	 hasta	 las	 14:15	 se	 bloquea	 la	 agenda	 para	 poder	 citar	
revisiones	cada	15	minutos,	a	criterio	del	cardiólogo	responsable	de	la	consulta.	










- Cálculo	 del	 riesgo	 hemorrágico	 (escala	 HASBLED,	 identificación	 de	
contraindicaciones	relativas	y	absolutas	para	la	ACO).	
- Se	realiza	un	diagnóstico	que	confirme	la	existencia	de	FA	o	flutter	auricular	y	
se	 clasifica	 en	 “FA	 de	 primera	 aparición/novo”,	 “paroxística”,	 “persistente”,	
“persistente	de	larga	duración”	o	“permanente”,	según	las	GPC	de	FA	de	20101.	
- Identificación	de	potenciales	causas	extrínsecas	o	de	cardiopatía	estructural.	
- Se	 propone	 una	 estrategia	 terapéutica	 para	 la	 prevención	 de	 fenómenos	
tromboembólicos	 (Anticoagulantes	 frente	 a	 antiagregantes),	 teniendo	 en	
cuenta	la	preferencia	del	paciente.	
- Se	 propone	 una	 estrategia	 de	 control	 de	 frecuencia	 o	 control	 de	 ritmo,	 y	 en	




El	 paciente	 podrá	 ser	 citado	 de	 nuevo	 en	 la	 consulta	 monográfica	 de	 FA,	 a	
criterio	 del	 cardiólogo	 responsable,	 para	 completar	 datos	 imprescindibles	 de	 la	
historia,	aportar	una	analítica	u	otras	pruebas	complementarias	que	hayan	podido	ser	
solicitadas.	 En	 caso	 de	 precisar	 estudios	 más	 completos	 (ecocardiograma	 reglado,	
holter,	 resonancia	 cardiaca,	 cateterismo	 cardiaco…)	 se	 solicitarán	 las	 pruebas	




se	 derivará	 a	 su	 Médico	 de	 Atención	 Primaria.	 En	 caso	 de	 precisar	 una	 nueva	































tratarse	 de	 FA	 previamente	 anticoagulados.	 De	 los	 305	 episodios	 restantes	 se	
excluyeron	los	episodios	repetidos	del	mismo	paciente,	identificándose	finalmente	284	






















































57,9%	 de	 los	 pacientes	 con	 edades	 comprendidas	 entre	 65-74	 años	 y	 el	 56%	 de	 los	
pacientes	con	75	años	o	más	(p=0,055)	(tabla	21).			
Más	 de	 la	 mitad	 de	 los	 pacientes	 tenían	 prescrito	 al	 alta	 de	 urgencias	
tratamiento	 para	 el	 control	 de	 la	 FC,	 siendo	 el	 betabloqueante	 el	 más	 utilizado	
(38,7%).	La	gran	mayoría	no	tenían	tratamiento	antiarrítmico,	siendo	la	amiodarona	la	
más	utilizada	(8,5%).	
Casi	 el	 50%	 de	 pacientes,	 al	 alta,	 continuaban	 con	 FA/Flutter	 auricular.	 La	
cardioversión	espontánea	fue	más	frecuente	que	la	farmacológica	y	la	eléctrica	(28,1%,	






























de	 8	 semanas.	 Se	 realizó	 ETT	 en	 la	 consulta	 en	 el	 32,2%.	 La	 función	 renal	 estaba	
disponible	 en	el	 99,5%	de	pacientes.	 La	mayoría	de	pacientes	 se	encontraban	en	RS	
(60,3%).	
Se	 pautó	 anticoagulación	 en	 el	 62,2%	 (AVK	 44,2%,	 Dabigatran	 10,5%,	





El	 7,5%	 precisó	 de	 una	 segunda	 consulta	 para	 valorar	 el	 inicio	 de	
anticoagulación.	 El	 89,9%	 de	 pacientes	 continúan	 en	 revisiones	 periódicas	 por	
Cardiología	(tabla	22).	









































































































































El	 16,6%	 de	 pacientes	 estaban	 en	 tratamiento	 con	 ACO	 previo	 a	 su	 visita	 a	
Urgencias.		
Presentaban	cardiopatía	isquémica	previa	el	11,4%	de	los	pacientes	(el	100%	de	
los	 que	 se	 realizó	 revascularización	 de	 forma	 percutánea	 habían	 pasado	más	 de	 12	
meses	 desde	 la	 misma	 y	 de	 los	 sometidos	 a	 cirugía	 de	 revascularización	 el	 75%	 se	
realizó	hacía	más	de	un	año).		
Presentaban	 cardiopatía	 estructural	 el	 26,3%	 (la	 mayoría	 cardiopatía	












































































































































Más	 de	 la	mitad	 de	 los	 pacientes	 (60%)	 tenían	 prescrito	 al	 alta	 de	 urgencias	
tratamiento	 para	 el	 control	 de	 la	 FC,	 siendo	 el	 betabloqueante	 el	 más	 utilizado	
(40,9%).	 La	 gran	 mayoría	 no	 tenían	 tratamiento	 antiarrítmico	 (79,6%),	 siendo	 la	
amiodarona	la	más	utilizada	(14,2%).	
El	 58,2%	 continuaban	 al	 alta	 en	 FA/Flutter	 auricular.	 La	 cardioversión	 más	
frecuente	 fue	 la	 farmacológica	 (17,3%	 del	 total	 de	 pacientes;	 en	 la	 mayoría	 de	 los	
casos	con	amiodarona).	












































El	 tiempo	 de	 valoración	 por	 Cardiología	 tras	 el	 episodio	 de	Urgencias	 fue	 de	
12,1	 ±	 8,9	 días.	 Se	 realizó	 ETT	 en	 la	 consulta	 al	 67%,	 disponiendo	 de	 información	









En	 aquellos	 pacientes	 con	 ACOD,	 se	 utilizó	 la	 dosis	 máxima	 en	 el	 71,9%	 de	
éstos.	El	antiagregante	más	utilizado	por	el	ácido	acetilsalicílico.		
Se	encuentran	anticoagulados	tras	la	visita	a	la	consulta	de	Cardiología	el	87,8%	



















































































































































































































































































































































































































































































































La	 fibrilación	 auricular	 (FA)	 es	 la	 arritmia	 sostenida	 más	 frecuente	 en	 la	
población	general,	y	a	pesar	de	los	progresos	en	su	tratamiento,	continua	siendo	una	
de	 las	 causas	 más	 importante	 de	 accidente	 cerebrovascular	 (ACV),	 insuficiencia	
cardiaca	 (IC),	 morbilidad	 cardiovascular	 e	 incluso	 de	 muerte	 súbita192.	 El	 único	
tratamiento	 que	 ha	 demostrado	 disminuir	 la	 mortalidad	 por	 ACV	 y	 prolongar	 la	
supervivencia	es	la	anticoagulación85,139,193–196,	de	ahí	la	importancia	de	intentar	iniciar	
el	 tratamiento	anticoagulante	 lo	más	precoz	posible	y	posteriormente	de	asegurar	el	








los	 estudios	 con	 los	 diferentes	 ACOD,	 han	 demostrado	 su	 superioridad,	 frente	 a	 los	
AVK.	Estos	ACOD	se	caracterizan	no	solo	por	tener	una	farmacocinética	más	ventajosa	




Las	 escalas	 de	 riesgo	 tromboembólico	más	utilizadas	 en	 los	 pacientes	 con	 FA	
son	las	escalas	CHADS2	y	CHA2DS2VASc,	y	algunos	de	los	ítems	de	éstas,	toman	mayor	
valor	 a	 la	 hora	 de	 valorar	 la	 ACO,	 sobre	 todo	 en	 pacientes	 con	 una	 puntuación	 de	
intermedia.		
Desde	 la	 aparición	 en	 las	GPC	de	 FA	de	2010	 la	 escala	CHA2DS2VASc,	 el	 sexo	










con	 los	 hombres.	 Las	 características	 diferenciales	 con	 los	 hombres	 se	definen	en	 los	
estudios	de	Ko,	et	al202	y	de	Potpara	el	al203	donde	las	mujeres	presentan	una	menor	




la	 ACO	 en	 mujeres	 que	 presentaran	 además	 algún	 otro	 factor	 de	 riesgo	
tromboembólico,	 dando	 preferencia	 a	 los	 ACOD	 ya	 que	 demostraron	 un	 beneficio	




las	 mujeres	 y	 presenta	 un	 factor	 independiente	 de	 ACO,	 ya	 que,	 como	 se	 ha	
demostrado	 en	 estudios	 comentados	 previamente	 se	 considera	 un	 factor	 de	 riesgo	
independiente	de	tromboembolia,	por	lo	que	debe	influir	en	la	decisión	de	la	ACO205.		
Al	 igual	 que	 aumenta	 la	 tasa	 de	 ACO	 en	 las	 mujeres,	 tras	 la	 consulta	 de	
cardiología	hay	un	aumento	de	 la	 tasa	de	ACO	 conforme	aumenta	 la	 edad,	 siendo	
también	 ésta	 un	 factor	 independiente	 de	 anticoagulación.	 En	 la	 consulta	 de	 FA	
aumenta	la	ACO	de	forma	significativa	conforme	aumenta	la	edad,	comparado	con	el	
realizado	en	Urgencias	y	en	la	consulta	general	de	Cardiología.	El	rango	de	edad	con	






1	 (si	 excluimos	 el	 sexo	 femenino)	 existe	 controversia	 sobre	 el	 beneficio	 de	 la	 ACO,	
sobre	 todo	 por	 el	 riesgo-beneficio	 de	 la	misma;	 pero	 hay	 que	 valorar	 que	 el	 riesgo	
embólico	atribuible	a	cada	uno	de	los	factores	de	riesgo	de	las	diferentes	escalas	no	es	




de	HIC	con	 lo	 indicar	 la	anticoagulación	en	estos	pacientes	es	una	estrategia	 segura.	
Existen	estudios	como	el	de	Singer	et	al	 206,	en	el	 cual	el	beneficio	clínico	neto	de	 la	
ACO	aumenta	con	la	edad.	Diversos	estudios	publicados	a	posteriori207,208	demuestran	
que	la	edad	avanzada,	al	igual	que	la	HTA	y	la	DM	son	los	factores	de	riesgo	con	mayor	
peso	 de	 la	 escala	 CHA2DS2VASc	 a	 tener	 en	 cuenta	 a	 la	 hora	 de	 indicar	 la	 ACO	 en	
pacientes	con	una	puntuación	CHA2DS2VASc	de	1	o	más.		
Otro	 factor	de	riesgo,	menos	evaluado	en	 la	práctica	clínica	general	de	 forma	
habitual	a	 la	hora	de	 la	 toma	de	decisión	sobre	 la	anticoagulación	es	 la	presencia	de	
enfermedad	 renal	 crónica	 (ERC).	 En	 los	 pacientes	 con	 FA	 es	 bien	 conocido	 que	 ésta	
incrementa	 el	 riesgo	 tromboembólico	 ya	 que	 la	 incidencia	 de	 FA	 aumenta	de	 forma	
indirectamente	 proporcional	 al	 filtrado	 glomerular	 (FG)	 y	 directamente	 con	 la	
microalbuminuria	 (sobre	 todo	 se	 eleva	 en	 aquellos	 pacientes	 con	 FG	menores	 y	 con	
macroalbuminuria)31	asociándose	a	su	vez	a	mayor	riesgo	de	sangrado.	Por	tanto	a	la	
hora	 de	 iniciar	 ACO	 en	 estos	 pacientes	 se	 requiere	 valorar	 el	 riesgo/beneficio	 del	
mismo,	estando	la	consulta	de	FA	aconsejada	en	el	estudio	de	este	tipo	de	pacientes	
donde	 se	 precisa	 de	 un	 examen	 más	 completo,	 multifactorial	 y	 en	 algunos	 casos	








valora	 FG	 sino	 nivel	 de	 creatinina,	 hemodiálisis	 o	 trasplante	 renal.	 Aunque	 los	
pacientes	con	ERC	en	estadios	más	avanzados	no	suelen	estar	incluidos	en	la	mayoría	
de	ensayos	clínicos	aleatorizados,	como	los	de	los	ACOD,	se	han	realizado	subanálisis	
en	 relación	 a	 la	 función	 renal	 con	 cada	 uno	 de	 ellos	 (Dabigatran130,	 Rivaroxaban131,	
Apixaban132	y	Edoxaban133),	presentando	en	todos	ellos	mayores	tasas	de	embolias	y	
de	sangrados	pero	manteniendo	la	seguridad	y	el	beneficio	clínico	neto	con	respecto	a	
la	 población	 general	 estudiada,	 al	 igual	 que	 en	 diversos	 metaanalisis210,211.	 Excepto	













medido	 por	 CKD-EPI	 menor	 a	 60ml/min.	 Realizando	 una	 valoración	 del	 riesgo-
beneficio	 y	 en	 sintonía	 la	 bibliografía	 disponible,	 hemos	 observado	 en	 nuestros	
estudio	que	se	indica	ACO	en	un	85,5%	de	éstos	(p=0,016),	la	mayor	parte	con	ACOD.	
Estos	 hallazgos	 se	 encuentran	 en	 consonancia	 con	 los	 resultados	 obtenidos	 en	 el	
análisis	de	regresión	logística,	en	el	cual	indicamos	más	anticoagulación	a	medida	que	
disminuye	el	FG	(según	la	fórmula	de	CKD-EPI)	y	con	la	práctica	clínica	general.		
Aquellos	 con	 FG	menor	 a	 30ml/min,	 se	 encuentran	 anticoagulados	 el	 75%,	
todos	 ellos	 con	 AVK	 y	 el	 25%	 restante	 sin	 tratamiento	 o	 antiagregación	 simple.	
Solamente	2	pacientes	de	todo	el	estudio	tienen	un	FG	menor	a	15,	 indicando	ACO	
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con	AVK	en	un	paciente,	 y	antiagregación	 simple	en	el	otro	 caso.	Debido	al	 escaso	






valor	añadido	a	 la	hora	de	 indicar	 la	ACO.	Las	escalas	de	riesgo	tromboembólico	dan	
mayor	 puntuación	 a	 estos	 pacientes	 (2	 puntos	 tanto	 la	 escala	 CHADS2	 como	
CHA2DS2VASc).	No	existen	diferencias	significativas	en	ambos	grupos	de	pacientes	en	
este	estudio	en	cuanto	a	la	ACO	en	los	pacientes	con	antecedentes	embólicos,	ya	que	
en	 la	mayoría	 de	 los	 casos,	 estos	 pacientes	 recibían	 tratamiento	 anticoagulante.	 Se	
trata	 de	 un	 factor	 de	 riesgo	 independiente	 de	 anticoagulación	 en	 los	 pacientes	
atendidos	en	 la	consulta	de	FA.	En	 la	consulta	de	cardiología	general,	 la	mayoría	de	






se	 realiza	 cardioversión	 farmacológica	 o	 eléctrica	 ya	 que	 es	 conocido	 que	 la	













de	 la	 ACO	en	 pacientes	 de	 riesgo	 intermedio	 (CHA2DS2VASc	 1),	 dado	 el	mayor	 valor	
predictivo	 negativo	 de	 la	 escala	 y	 el	 menos	 riesgo	 hemorrágico	 de	 los	 ACOD.	 En	 la	
actualización	de	 las	GPC	de	2012	de	FA,	se	recomienda	 la	ACO	en	aquellos	pacientes	
con	una	puntuación	CHA2DS2VASc	≥	2.	En	aquellos	con	una	puntuación	CHA2DS2VASc	1	
se	 debería	 considerar	 basándose	 en	 el	 factor	 de	 puntuación,	 en	 la	 evaluación	 del	
riesgo	de	 complicaciones	hemorrágicas	 y	 las	preferencias	del	 paciente.	 Las	 recientes	
GPC	de	FA	de	201640	recomiendan	la	ACO,	preferentemente	ACOD	frente	a	los	AVK,	si	
se	 trata	 de	 una	 FA	 no	 valvular,	 en	 varones	 con	 CHA2DS2VASc≥2	 o	mujeres	 con	 una	
puntuación	CHA2DS2VASc≥3.	En	aquellos	varones	con	una	puntuación	CHA2DS2VASc	1,	
o	 2	 en	 mujeres,	 se	 debe	 considerar	 la	 anticoagulación	 teniendo	 en	 cuenta	 las	
características	 individuales	 y	 preferencia	 del	 paciente.	 Con	 toda	 la	 bibliografía	
disponible,	queda	demostrado	el	beneficio	que	supone	 la	ACO	en	aquellos	pacientes	
con	 un	 CHA2DS2VASc	 ≥	 2	 a	 no	 ser	 que	 estuviera	 contraindicado.	 En	 este	 sentido,	 la	
creación	de	 la	 consulta	de	FA	ha	aumentado	 la	 tasa	de	ACO	en	aquellos	pacientes	
con	una	puntuación	CHA2DS2VASc	≥	2	desde	un	73,3%	en	los	pacientes	atendidos	en	
la	 consulta	 de	 cardiología	 general	 a	 87,6%	 en	 la	 consulta	 de	 FA	 (p=0,09)	 que	 se	
incrementa	aun	más,	tras	una	consulta	adicional	(hasta	alcanzar	el	92,6%;	p<0,001),	
lo	que	implica	a	largo	plazo	una	disminución	de	los	eventos	tromboembólicos	y	de	la	
morbimortalidad.	 Se	 ha	 aumentado	 la	 anticoagulación	 con	 ACOD	 en	 comparación	
con	 la	 consulta	 de	 cardiología	 general	 como	 ya	 orientaban	 las	 anteriores	 GPC	 y	






Al	 igual	 que	 encontramos	 un	 aumento	 de	 la	 ACO	 en	 consulta	 de	 FA	 en	
comparación	 con	 la	 consulta	 general,	 se	 observa	 un	 aumento	 de	 la	 misma	 en	
Urgencias	 comparando	ambas	 fases,	 tanto	del	global	de	pacientes	como	de	aquellos	
con	 CHA2DS2VASc	 ≥	 2.	 Este	 hallazgo	 puede	 deberse	 tanto	 a	 una	mayor	 formación	 y	
adherencia	a	las	GPC	de	los	facultativos	de	Urgencias,	al	uso	progresivo	y	experiencia	
en	la	prescripción	y	manejo	de	los	ACO,	tanto	AVK	como	de	ACOD	y	a	la	certeza	de	una	





El	 papel	 de	 la	 antiagregación	 ha	 sido	 tema	 de	 debate	 en	 estos	 pacientes	
suponiendo	un	cambio	de	actitud	desde	las	GPC	de	2012	en	la	que	quedaba	relegada	a	
aquellos	 pacientes	 que	 se	 negaran	 a	 tomar	 algún	 tipo	 de	 ACO70	 a	 no	 estar	
recomendada	 en	 las	 últimas	 guías,	 debido	 a	 que	 los	 datos	 que	 respaldan	 el	
tratamiento	 antiagregante	 para	 la	 prevención	 de	 ACV	 en	 FA	 son	muy	 escasos	 y	 con	
tasas	de	sangrado	similares	a	los	ACO89,214.	
Esto	ha	supuesto	que	en	aquellos	pacientes	de	riesgo	tromboembólico	bajo	o	
intermedio	en	 los	que	 se	prefería	en	 las	 anteriores	GPC	mantener	 sin	 tratamiento	o	
con	 ACO	 respectivamente	 (pero	 se	 considerara	 el	 tratamiento	 antiagregante),	 no	 se	
recomiende	actualmente,	por	el	escaso	beneficio	que	aporta	la	antiagregación	en	este	
subgrupo	 de	 población.	 Con	 todo	 ello,	 hemos	 conseguido	 reducir	 el	 tratamiento	
antiagregante	 y	 anticoagulante	 en	 aquellos	 pacientes	 con	 verdadero	 bajo	 riesgo	
tromboembólico	 (CHA2DS2VASc	 0)	 tras	 la	 consulta	 de	 FA,	 por	 el	 escaso	 beneficio	
clínico	lo	que	supone	una	disminución	de	riesgo	hemorrágico.		
En	 los	 últimos	 años	 ha	 existido	 un	 gran	 debate	 sobre	 el	 tratamiento	
antiagregante	 y	 anticoagulante	 óptimo	 en	 pacientes	 con	 FA	 a	 los	 que	 se	 somete	 a	
implante	de	stent	coronario	percutáneo	tras	un	síndrome	coronario	agudo	(SCA)	o	de	
forma	electiva.	En	general	se	recomienda	un	corto	periodo	de	tiempo	de	triple	terapia	
con	 ACO	 más	 doble	 antiagregación	 (AAS	 y	 un	 inhibidor	 de	 P2Y12),	 seguido	 de	 un	
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tratamiento	doble	 (ACO	más	un	antiagregante,	preferiblemente	Clopidogrel,	 o	en	 su	
lugar	 AAS)	 hasta	 completar	 el	 año,	 y	 finalmente	 ACO	 de	 forma	 crónica,	
individualizándose	 el	 tratamiento	 dependiendo	 del	 riesgo	 tromboembólico,	
hemorrágico	 y	 del	 motivo	 de	 la	 revascularización40.	 De	 los	 inhibidores	 de	 la	 P2Y12,	
actualmente	solo	se	acepta	en	estos	casos	el	Clopidogrel,	debido	a	que	el	resto	no	han	






del	mismo	a	dosis	bajas	 (15mg/día)	 junto	con	Clopidogrel	sin	 incremento	de	eventos	
trombóticos.	Habrá	que	esperar	a	los	resultados	del	RE-DUAL	PCI103	con	Dabigatran	y	










Los	 estudios	 en	 vida	 real	 realizado	 con	 los	 ACOD,	 confirman	 la	 eficacia	 y	
seguridad	de	los	mismos,	más	allá	de	los	ensayos	clínicos	aleatorizados	de	cada	uno	de	
ellos.	Como	se	ha	comentado	anteriormente	 la	 finalidad	del	 tratamiento	de	 la	FA	es	
reducir	 los	 eventos	 en	 pacientes	 de	 alto	 riesgo	 definidos	 por	 las	 escalas	 CHADS2	 y	
CHA2DS2VASc.	 Según	 éstas,	 la	 estimación	 de	 riesgo	 tromboembólico	 en	 nuestro	
estudio	 se	 encuentra	 en	 3,2%/año.	 Debido	 al	 aumento	 de	 la	 ACO	 en	 nuestros	
pacientes	 tras	 la	 consulta	 de	 FA,	 la	 tasa	 de	 eventos	 tromboembólicos	 se	 sitúa	 en	
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elevada	mantenida	 en	 el	 tiempo.	 Los	 betabloqueantes	 son	 los	 fármacos	 de	 primera	
línea	para	el	control	de	la	FC	en	estos	pacientes137	aunque	en	ocasiones	sea	necesario	
un	tratamiento	combinado	con	digoxina	o	bloqueadores	de	canales	del	calcio.	Más	del		
50%	de	 los	pacientes	atendidos	en	 la	consulta	de	FA	se	encontraban	tras	 la	misma	
con	 betabloqueantes	 para	 el	 control	 de	 la	 FC	 y	 en	 menor	 proporción	 con	 otros	
fármacos	cronotropos	negativos.	La	tasa	del	uso	de	betabloqueantes	puede	ser	mayor	
de	 la	publicada	debido	a	que	 la	variable	combinada	 incluía	en	parte	a	pacientes	con	
este	tratamiento.		
Tras	 las	 diferentes	 opiniones	 controvertidas	 sobre	 el	 control	 del	 ritmo	 vs	
control	de	FC,	 los	últimos	estudios	 se	 inclinan	hacia	 la	 restauración	del	RS84	 siempre	
que	sea	posible	dependiendo	sobre	todo	de	las	posibilidades	de	obtener	y	mantener	el	
mismo	 tras	 la	 cardioversión.	El	 porcentaje	 de	 pacientes	 en	 RS	 en	 ambos	 grupos	 es	
similar	 pero	 hay	 mayor	 tendencia	 a	 control	 del	 ritmo	 entre	 los	 pacientes	 de	 la	
consulta	 de	 FA	 y	 control	 de	 FC	más	 en	 aquellos	 de	mayor	 a	 75	 años	 y	 FA	de	data	




y	 persistente,	 presentan	 tasas	 de	 eventos	 superiores	 a	 la	 paroxística	 lo	 que	 puede	
contribuir	diferentes	tasas	de	anticoagulación	dependiendo	de	la	clasificación	de	la	FA.	
En	un	análisis	post	hoc	del	estudio	ROCKET	AF215	los	pacientes	con	FA	persistente	eran	
mayores,	 con	 mayores	 tasas	 de	 DM	 y	 de	 IC	 que	 aquellos	 con	 FA	 paroxística,	 sin	
diferencia	 en	 cuanto	 a	 score	 de	 riesgo	 tromboembólico.	 Se	 observaron	 en	 el	





pacientes	 con	 FA	 permanente,	 en	 comparación	 con	 aquellos	 clasificados	 como	




paroxística	 asociándose	 de	 forma	 independiente	 con	 la	 ACO	 en	 los	 pacientes	
atendidos	en	la	consulta	de	FA.	
Por	lo	tanto,	la	clasificación	de	la	FA	(en	paroxística,	persistente	y	permanente),	
a	 pesar	 de	 las	 limitaciones	 inherentes	 a	 una	 clasificación	 clínica	 en	 un	 momento	
puntual	y	con	diferentes	sistemas	de	registro	electrocardiográfico,	según	el	paciente,	




estos	 fármacos	 duplica	 el	 mantenimiento	 del	 RS	 comparado	 con	 la	 ausencia	 de	
tratamiento	 aunque	 se	 recomienda	 una	 duración	 corta	 para	 evitar	 efectos	
secundarios.	En	la	consulta	de	FA,	a	diferencia	de	lo	comentado,	hemos	aumentado	
el	uso	de	FAA	de	forma	significativa	(21,2	vs	13,6%),	sin	diferencias	en	la	prescripción	




que	 destacar	 la	 importancia	 de	 la	 dosificación	 apropiada	 del	 anticoagulante,	 sobre	
todo	si	se	trata	de	los	ACOD,	ya	que	aquella	dosificación	inapropiada	del	tratamiento	
anticoagulante	 puede	 presentar	 complicaciones	 significativas	 como	 sangrado	mayor,	
embolismo	sistémico,	hospitalización	e	incluso	muerte	como	se	observa	en	el	estudio	
de	 steinberg	 el	 al218	 y	 la	 adherencia	 y	 persistencia	 del	 mismo	 a	 largo	 plazo	 para	
mantener	 la	 prevención	 de	 los	 eventos	 tromboembólicos,	 siendo	 la	 responsabilidad	
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última	 del	 propio	 paciente	 informado	 y	 autónomo219.	 La	 adherencia	 al	 tratamiento	
cobra	mayor	importancia	con	los	ACOD,	teniendo	que	ser	más	estricta	debido	a	su	vida	
media	 corta	 (a	 diferencia	 de	 los	 AVK),	 con	 lo	 que	 el	 olvido	 de	 una	 o	 varias	 tomas,	
puede	 dar	 lugar	 a	 niveles	 infraterapeúticos	 del	 fármaco.	 Por	 ello,	 la	 información	 y	
educación	 de	 los	 pacientes	 (y	 en	 muchos	 casos	 de	 sus	 cónyuges	 y	 familiares)	 son	
elementos	 indispensables	 para	 promover	 el	 autocuidado	 y	 la	 capacidad	 de	 los	
pacientes	 para	 participar	 en	 el	 proceso	 de	 toma	 de	 decisiones190,	 conocer	mejor	 la	
enfermedad	 y	 las	 opciones	 de	 tratamiento154.	 Desde	 la	 aparición	 de	 los	 ACOD	 se	
comienza	a	plantear	la	cuestión	de	que	al	no	precisar	de	controles	periódicos	como	los	
AVK,	podría	conllevar	a	una	menor	adherencia/persistencia	al	tratamiento.	Para	ello	se	
han	 planteado	 algunas	 recomendaciones	 como	 visitas	 sistemáticas	 o	 educación	 por	
parte	 del	 personal	 sanitario220.	 Registros	 posteriores	 en	 vida	 real	 con	 los	 diferentes	
ACOD	demuestran	una	alta	persistencia	al	mismo,	por	 lo	que	no	 se	 traduciría	en	un	







de	 mejora.	 En	 estos	 pacientes	 observamos	 que	 la	 causa	 más	 frecuente	 de	 la	
suspensión	del	ACOD	es	la	intolerancia	o	alergia	al	mismo,	seguido	por	la	preferencia	
del	 paciente	 (en	 gran	medida	 por	 problemas	 de	 financiación),	 siendo	 el	 rechazo	 a	
realizarse	 controles	 de	 INR	 el	 miedo	 al	 sangrado,	 las	 causas	 mas	 frecuentes	 de	
suspensión	de	los	AVK	
Dentro	 del	 estudio	 del	 paciente	 con	 FA,	 además	 de	 la	 importancia	 del	
tratamiento	 y	 su	 persistencia,	 la	 ecocadiografía	 transtorácica	 (ETT)	 es	 un	 pilar	
fundamental	 en	 la	 valoración	 y	manejo	 del	mismo,	 recomendada	 por	 las	GPC	 como	
indicación	 de	 Clase	 I	 con	 nivel	 de	 Evidencia	 C40,222,	 ya	 que	 sirve	 tanto	 para	 evaluar	
función	 (sistólica	 y	 diastólica),	 tamaño	 del	 VI,	 de	 las	 aurículas,	 detectar	 anomalías	
estructurales,223–225	 y	 descartar	 y	 cuantificar	 valvulopatías226.	 El	 propio	 diagnóstico	
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precoz	de	una	cardiopatía	estructural	es	importante	en	sí	mismo	para	la	realización	del	
estudio	 y	 tratamiento	 específico	 sin	 demora	 (coronariografía	 en	 pacientes	 con	




cardiología	 por	 FA	 o	 proceso	 clínico	 derivado	 de	 dicha	 arritmia,	 en	 un	 66,8%	 de	 los	
pacientes	se	disponía	de	 información	ecocardiográfica	en	el	momento	de	 la	consulta	
cardiológica.	 En	 nuestro	 centro	 observamos	 un	 aumento	 considerable	 en	 la	
realización	 de	 ecocardiograma	 transtorácico	 en	 la	 propia	 consulta,	 pasando	 de	 un	
32,2%	en	la	consulta	general	a	un	67,0%	en	la	consulta	de	FA	(p<0,001),	y	disponer	de	
estudio	 completo	hasta	en	un	89,1%,	 solicitándose	el	 estudio	en	 la	mayoría	de	 los	
pacientes	restantes	de	la	consulta	de	FA.		
Hemos	 detectado	 en	 el	 grupo	 atendido	 en	 consulta	 de	 FA	 valvulopatía	
izquierda	 significativa	 en	 un	 5,9%	 de	 los	 pacientes	 siendo	 más	 frecuente	 la	
insuficiencia	mitral	severa.	En	los	pacientes	de	la	consulta	de	FA	se	observa	cardiopatía	




los	 tiempos	de	espera,	que	 comporta	menor	 tiempo	en	 riesgo	de	presentar	eventos	
tromboembólicos	 sobre	 todo	 en	 aquellos	 con	 indicación	 de	 ACO,	 una	 estudio	 más	
completo	del	paciente	que	padece	FA	que	incluye	factores	de	riesgo	tanto	embólicos	
como	 de	 sangrado	 y	 valoración	 integral	 del	 paciente	 (datos	 clínicos	 y	 estudio	
ecocardiográfico),	 favoreciendo	 el	 proceso	 de	 acto	 único.	 Esta	 consulta	 entraña	
mayores	 tasas	 de	 anticoagulación	 sobre	 todo	 en	 aquellos	 con	 alto	 riesgo	





Una	 vez	 conocidos	 los	 resultados	 obtenidos	 con	 este	 estudio	 y	 la	mejoría	 de	
atención	al	paciente	tras	la	creación	de	la	consulta	de	FA,	el	no	mantener	este	tipo	de	
prestación	sanitaria	 sería	 irresponsable	e	 imprudente,	debido	al	daño	que	produciría	
no	seguir	realizando	este	tipo	de	atención	a	este	grupo	de	pacientes.		
La	persistencia	de	esta	estructura	en	el	futuro	conllevaría	a	conseguir	un	mejor	
manejo	 del	 paciente	 con	 FA	 con	 el	 objetivo	 de	 disminuir	 eventos	 tromboembólico,	
hemorrágicos	y	en	conclusión	la	morbimortalidad.		
Tras	 estos	 resultados	 estudiaremos	 en	 el	 futuro	 posibles	 vías	 de	 mejora.	
Próximamente	se	podría	mejorar	e	incrementar	la	consulta	de	FA	mediante	la	apertura	
de	esta	consulta	a	atención	primaria,	de	tal	forma	que	los	pacientes	diagnosticados	de	
FA	 en	 la	 consulta	 de	 su	 médico	 general	 puedan	 ser	 derivados	 directamente	 a	 la	
consulta	 de	 FA	 lo	 que	 podría	 ampliar	 los	 beneficios	 de	 la	 misma	 a	 este	 grupo	 de	
pacientes,	y	no	como	se	realiza	actualmente	a	la	consulta	general.	Se	podrían	crear	y	
consensuar	 protocolos	 de	 actuación	 con	 distintas	 especialidades	 como	 urgencias,	
hematología,	nefrología,	entre	otras,	tanto	para	el	control	de	ritmo	y	frecuencia	como	
para	 mejorar	 la	 ACO.	Mejorar	 los	 circuitos	 tanto	 de	 derivación	 a	 la	 consulta	 de	 FA	
como	 para	 asegurar	 la	 adherencia	 y	 persistencia	 del	 paciente	 al	 tratamiento	
anticoagulante	 y	 seguimiento	 más	 estrecho	 se	 podría	 realizar	 y	 más	 en	 aquellos	
pacientes	 que	 presenten	 probabilidad	 de	 mal	 cumplimiento	 terapéutico,	 como	 ya	
ocurre	en	pacientes	con	IC	con	la	creación	de	unidades	de	la	misma,	y	en	el	caso	de	FA	
en	 pacientes	 anticoagulados	 con	 AVK.	 En	 aquellos	 con	 AVK,	 está	 bien	 definido	 la	
estructura	asistencial	para	mediciones	de	 INR,	de	seguimiento	más	exhaustivo	en	 los	







largo	 plazo,	 hemos	 realizado	 un	 subanálisis	 sobre	 cómo	 afecta	 el	 empleo	 de	 las	
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la	 posología	 recomendada	 según	 la	 ecuación	 empleada	 para	 estimar	 el	 FG,	 a	
sobreestimar	 el	 FG	 las	 ecuaciones	 de	 CKD-EPI	 y	 MDRD	 respecto	 a	 la	 ecuación	 de	
Coftcroft	 Gault	 (empleada	 en	 los	 ensayos	 clínicos	 principales	 de	 los	 4	 ACOD,	 sobre	
todo	 en	 aquellos	 con	 insuficiencia	 renal	 y	 ancianos	 por	 tanto,	 recomendando	 una	
sobredosificación	de	los	ACOD.		
Por	 tanto,	 la	 atención	 integral	 y	 precoz	 de	 los	 pacientes	 con	 FA	 de	 nuevo	
diagnóstico	o	sin	ACO	previa,	ayuda	a	superar	las	carencias	actuales	del	tratamiento	de	
la	 FA,	 entre	 las	 que	 se	 incluye	 la	 valoración	 y	 estudio	 cardiológico	 tardío,	 la	
infrautilización	 de	 la	 anticoagulación	 y	 el	 acceso	 al	 tratamiento	 para	 el	 control	 del	
ritmo	con	la	finalidad	de	una	mejora	de	la	atención	al	paciente	con	FA	y	reducción	de	
eventos	tromboembólicos.		





























Dentro	 de	 las	 limitaciones	 de	 nuestro	 estudio,	 tenemos	 que	 destacar	 varios	
aspectos:	 las	definiciones	de	los	tipos	de	FA	se	han	realizado	según	las	GPC	de	FA	de	
2010	 que	 cambian	 en	 parte	 con	 las	 recientemente	 publicadas	 en	 2016	 en	 lo	 que	
respecta	a	 la	definición	de	FA	paroxística	y	persistente,	ya	que	durante	el	estudio	se	
encontraban	 vigentes	 las	 GPC	 de	 2010.	 Los	 dos	 grupos	 de	 pacientes	 no	 se	 han	
estudiado	en	el	mismo	periodo	de	tiempo	sino	que	hemos	comparado	la	actuación	en	
consulta	 general	 de	 Cardiología	 y	 posteriormente	 la	 realizada	 en	 la	 consulta	 de	 FA.	
Hemos	 evaluado	 la	 persistencia	 al	 tratamiento	 en	 lugar	 de	 la	 adherencia	 debido	 al	
número	 de	 pacientes	 y	 al	 diseño	 del	 estudio,	 siendo	 ambas	 importantes	 en	 el	
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4. Durante	 el	 seguimiento	 existe	 una	 alta	 persistencia	 en	 el	 tratamiento	
anticoagulante.	
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o Cardiopatía	 isquémica	previa	 (síndrome	coronario	agudo	previo,	 revascularización	coronaria	
quirúrgica	o	percutánea	previa)	(Si/No)	









































• Cardioversión	 farmacológica	 (cardioversión	 tras	 administración	 de	




















































o Realización	 de	 ecocardiograma	 durante	 la	 primera	 visita	 en	 consulta	 	 Cardiología	
(Si/No)	
o Tipo	de	tratamiento	anticoagulante/antiagregante	pautado	
• Ninguno	
• Antiagregación	simple	
• Doble	antiagregación	
• AVK	
• Dabigatran	
• Rivaroxaban	
• Apixaban	
• AVK	+	antiagregantes	
• NACO	+	antiagregantes	
• HBPM	±	antiagregantes	
o Función	renal	en	la	primera	consulta	Cardiología	(Si/No)	
o Fecha	función	renal	previa	a	la	primera	consulta	Cardiología	(Si/No)	
o Necesidad	de	cardioversión	eléctrica	ambulatoria	(Si/No)	
o Anticoagulante	pre-cardioversión	eléctrica	ambulatoria	
• AVK	
• Dabigatran	
o Antiarrítmico	pre-cardioversión	eléctrica	ambulatoria	(Si/No)	
o Tratamiento	antiarrítmico	pautado	
• Ninguno	
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• Grupo	IC	(flecainida,	propafenona)	
• Dronedarona	
• Amiodarona	
• Sotalol	
o Necesidad	de	consulta	adicional	para	el	inicio	de	tratamiento	anticoagulante	(Si/No)	
o Derivación	tras	la	consulta	
• Seguimiento	Cardiología	
• Seguimiento	por	Atención	Primaria	
o Tratamiento	antiagregante/anticoagulante	actual	
• Antiagregación	simple	
• Doble	antiagregación	
• Antivitamina	K	(AVK)	±	antiagregantes	
• NACO	±	antiagregantes	
• Heparina	bajo	peso	molecular	(HBPM)	±	antiagregantes	
• Sin	tratamiento	
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ANEXO	4.	CUADERNO	DE	RECOGIDA	DE	DATOS	DE	LOS	PACIENTES	DE	LA	FASE	2.		
	
1.	Características	basales	del	paciente	
o	NHC:		
o	Sexo	(Mujer/Hombre)	
o	Fecha	de	Nacimiento	(DD/MM/AAAA)		
o	Edad	(años)	
o	Peso	(kg)	
o	Talla	(cm)	
o	Perímetro	de	Cintura	(cm)	
o	Frecuencia	cardiaca	(lpm)	
o	Presión	arterial	sistólica	(mmHg)	
o	Presión	arterial	diastólica	(mmHg)	
o	Hábito	tabáquico	(Sí/No/Exfumador	>	3	meses)	
o	Dislipemia	(definido	por	las	guías	de	práctica	clínica	de	la	ESC	del	manejo	de	las	dislipemias	2011)	
(Si/No)		
o	Enfermedad	pulmonar	(enfermedad	pulmonar	moderada-severa)	(Si/No)	
o	Insuficiencia	renal	crónica	(TFG<60ml/min/1.73m2	o	diagnóstico	previo)	(Si/No)	
o	Tipo	de	arritmia	diagnosticada	(FA/Flutter	auricular/ambos)	
o	Clasificación	de	arritmia	en	consulta	de	FA	(según	guías	de	práctica	clínica	de	la	ESC	de	
manejo	de	la	FA	de	2010):	
	 •	FA	paroxística	
	 •	FA	persistente	
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	 •	FA	permanente		
o	Tipo	de	ritmo	en	consulta	de	FA:	
	 •	RS	
	 •	FA	
	 •	Flutter	auricular	
	 •	Otros	
o	Uso	previo	de	ACO	(se	excluye	indicación	en	Urgencias)	(Si/No)	
o	Escala	CHA2DS2VASc	(1-9)	
o	Escala	CHADS2	(1-6)	
o	Escala	HASBLED	(1-9)	
o	CHA2DS2VASc:	Mujer	(Si/No)	
o	CHA2DS2VASc:	Edad:	
	 •	<65	años	
	 •	65-74	años	
	 •	>75	años	
o	CHA2DS2VASc:	HTA	(diagnóstico	HTA	según	guías	de	HTA	de	la	ESC	2013)	(Si/No)	
o	CHA2DS2VASc:	Diabetes	mellitus	(diagnóstico	DM	según	guías	de	DM	de	la	ESC	2013)	(Si/No)	
o	CHA2DS2VASc:	Insuficiencia	Cardiaca	(IC	o	FEVI<40%)	(Si/No)	
o	CHA2DS2VASc:	Antecedentes	de	AIT,	Ictus	o	embolismo	sistémico	(Si/No)	
o	CHA2DS2VASc:	Enfermedad	vascular	previa	(IAM	o	arteriopatía	central	o		periférica)	(Si/No)	
o	HASBLED:	Edad>65	años	(Si/No)	
o	HASBLED:	ACV	previo	(Si/No)	
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o	HASBLED:	Sangrado	mayor	(según	la	Sociedad	Internacional	de	Trombosis	y	Hemostasia)	o	
enfermedad	predisponente	(Si/No)	
o	HASBLED:	HTA	no	controlada	(TAS>160mmHg)	(Si/No)	
o	HASBLED:	Hepatopatía	significativa	(o	bilirrubina	superior	a	2	veces	al	valor	basal	superior	o	
GOT/GPT/Fosfatasa	alcalina	superior	a	3	veces	el	valor	basal)	(Si/No)	
o	HASBLED:	Insuficiencia	renal	(creatinina	>2,27mg/dl,	diálisis	o	trasplante	renal)	(Si/No)	
o	HASBLED:	INR	lábil	(INR	inestable/elevado	o	poco	tiempo	en	rango	terapéutico	como	TRT<60%)	
(Si/No)	
o	HASBLED:	Fármacos	(consumo	de	AINEs,	Corticoides,	Antiagregantes)	(Si/No)	
o	HASBLED:	Alcoholismo	(consumo	alcohol	>40gr/día	hombres	o	>32gr/día	mujeres)	(Si/No)	
o	Cardiopatía	isquémica	previa	(síndrome	coronario	agudo,	revascularización	coronaria	quirúrgica	
o	percutánea	o	arteriosclerosis	coronaria	documentada)	(Si/No)	
o	Tipo	de	cardiopatía	isquémica:	
	 •	Antecedente	de	SCACEST+/SCASEST	
	 •	Antecedente	de	SCASEST	
	 •	Cardiopatía	isquémica	crónica,	sin	SCA	previo	ni	ICP	
	 •	Cardiopatía	isquémica	crónica	con	ICP,	sin	SCA	previo	
o	ICP	con	stents	(No,	<	12	meses,	>12	meses)	
o	Cirugía	coronaria	(No,	<	12	meses,	>12	meses)	
o	Enfermedad	coronaria	severa	(No,	enfermedad	de	TCI	o	DAp,	enfermedad	de	3	vasos	
incluido	DAp)	
	
o	Cardiopatía	estructural	(se	excluye	c.	isquémica	con	eco	normal)	(Si/No/desconocido)	
o	Tipo	de	cardiopatía	estructural	(salvo	valvulopatías)	(Si/No/Desconocido)	
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	 •	Cardiopatía	isquémica	con	IAM	previo	(Si/No)	
	 •	Miocardiopatía:	
	 	 -	Dilatada	
	 	 -	Hipertrófica	
	 	 -	Restrictiva	
	 	 -	Otras	miocardiopatías	
	 •	Hipertensiva	(Si/No)	
	 •	Miscelánea	(pericardiopatías,	tumores,	cardiopatías	congénitas,	otros)	(Si/No)	
	
o	Valvulopatía	izquierda	significativa	(Si/No/desconocido),	entre	las	siguientes:		
	 •	Estenosis	mitral	moderada/severa	
	 •	Estenosis	aórtica	severa	
	 •	Insuficiencia	mitral	severa	
	 •	Insuficiencia	aórtica	severa	
	 •	Insuficiencia	mitral	moderada	y	prolapso	valvular	mitral	
	 •	Insuficiencia	mitral/aórtica	con	dilatación	ventricular	izquierdo	±	síntomas	
	 •	Ninguna	
	
o	Necesidad	de	antiagregación	distinta	a	FA	(Si/No)	
o	Necesidad	de	anticoagulación	distinta	a	la	FA	
	 •	No	
	 •	Prótesis	mecánica.	
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	 •	Estenosis	mitral	con	aurícula	izquierda	>	50mm	
	 •	Trombo	intracavitario	
	 •	TEP	o	TVP	reciente	
	 •	Trombofilia	
	 •	Otros	
o	Contraindicación	absoluta	de	anticoagulación	
	 •	Ninguna	
	 •	Diátesis	hemorrágica	
	 •	Procesos	hemorrágicos	activos	
	 •	HTA	severa	no	controlable	
	 •	Retinopatía	hemorrágica	
	 •	Aneurisma	intracerebral	
	 •	Hemorragia	intracraneal	
	 •	Hepatopatía	y	nefropatía	grave	
	 •	Otros	
	
o	Datos	analíticos:	
	 •	Hemoglobina	(g/dL)	
	 •	Número	de	plaquetas	(/mm3)	
	 •	Glucosa	(mg/dL)	
	 •	Creatinina	(mg/dl)	
	 •	MDRD4	(mL/min/1,73m2)	
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	 •	Filtrado	glomerular	según	fórmula	de	CKD-EPI	(mL/min/1,73m2)		
	 •	Filtrado	glomerular	según	fórmula	de	Cockcroft	Gault	corregido	por	SC	
	 (mL/min/1,73m2)	
	 •	Acido	Úrico	(mg/dL)	
	 •	Colesterol	total	(mg/dL)	
	 •	LDL	(mg/dL)	
	 •	HDL	(mg/dL)		
	 •	Triglicéridos	(mg/dL)	
	 •	HbA1c	(mg/dL)		
	 •	Velocidad	de	sedimentación	globular	(mm/h)	
	 •	Proteína	C	Reactiva	(mg/dL)	
	 •	Dimero	D	(mg/dL)	
	 •	Fibrinógeno	(mg/dL)	
	
	
o	Datos	electrocardiográficos:	
	 •	Duración	intervalo	QRS	(mm)	
	 •	QRS	>	120	ms	(Si/No)	
	 •	Criterios	de	hipertrofia	ventricular	por	Romhilt	Estes	(Si/No)	
	
o	Datos	ecocardiográficos:	
	 •	Tamaño	de	aurícula	izquierda	en	eje	largo	(mm)	
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- Si	normal:	35mm	
- AI	ligeramente	dilatada:	40mm	
- AI	moderadamente	dilatada:	45mm	
- AI	severamente	dilatada:	50mm	
•	FEVI	(x100)		
	 •	Función	sistólica	de	VI:	
- Normal:	>52%	
- Función	limítrofe:	50-52%	
- Disfunción	leve:	41-49%	
- Disfunción	moderada:	31-39%	
- Disfunción	severa:	≤30%	
	
	 •	Hipertrofia	ventricular	izquierda	(Si/No)	
- No:	<12mm	
- Leve:	12-13mm	
- Moderada:	14-16mm	
- Severa:	>16mm	
	
	
	
	
	
	
	
	
2.	Características	durante	el	episodio	de	Urgencias	(si	procede):	
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o	Fecha	de	alta	de	Urgencias	(DD/MM/AAAA)	
o	Tratamiento	anticoagulante/antiagregante	pautado	
	 •	Antiagregación	simple	
	 •	Doble	antiagregación	
	 •	Antivitamina	K	(AVK)	
	 •	Antivitamina	K	(AVK)	+	antiagregantes	
	 •	Heparina	bajo	peso	molecular	
	 •	Heparina	bajo	peso	molecular	+	AVK	
	 •	Heparina	bajo	peso	molecular	+	antiagregantes	
	 •	NACO	
	 •	NACO	+	antiagregantes	
	 •	Sin	tratamiento	
o	Tratamiento	antiarrítmico	
	 •	No	
	 •	Grupo	IC	(flecainida,	propafenona)	
	 •	Dronedarona	
	 •	Amiodarona	
	 •	Sotalol	
o	Tratamiento	control	de	frecuencia	cardiaca	
	 •	No	
	 •	Betabloqueantes	
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	 •	Verapamilo/Diltiazem	
	 •	Digoxina	
	 •	Combinación	de	anteriores	
o	Realización	de	cardioversión	
	 •	No	
	 •	Cardioversión	espontánea	
•	Cardioversión	farmacológica	(cardioversión	tras	administración	de	Amiodarona	
endovenosa	en	perfusión	continúa	o	flecainida	oral	o	endovenosa)	
	 •	Cardioversión	eléctrica	
o	Ecocardiograma	transtorácico	previo/durante	el	ingreso	(Si/No)	
o	Ingreso	>	48	horas	(Si/No)	
o	Valoración	por	Cardiología	durante	el	ingreso	hospitalario	(Si/No)	
	
	
3.	Primera	visita	en	consulta	de	Fibrilación	Auricular:	
	
o	Fecha	de	valoración	en	consulta	de	FA	(DD/MM/AAAA)	
o	Tiempo	desde	el	ingreso	hasta	valoración	por	Cardiología	(días)	
o	Electrocardiograma	realizado	en	Consulta	de	FA	(Si/No)	
o	Ritmo	en	la	consulta	de	FA:	
	 •	Ritmo	sinusal	
	 •	FA	
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	 •	Flutter	auricular	
	 •	Otros	
o	Se	dispone	de	función	renal	en	consulta	de	FA	(Si/No)	
o	Fecha	última	creatinina	previa	a	consulta	de	FA	(DD/MM/AAAA)	
o	Ecocardiograma	transtorácico	previo	o	en	consulta	(Si/No)	
o	Fecha	de	último	ecocardiograma	previo	a	consulta	o	realizado	durante	la	misma	
(DD/MM/AAAA)	
o	Realización	de	ecocardiograma	en	consulta	de	FA	(Si/No)	
	
o	Tipo	de	tratamiento	anticoagulante/antiagregante	pautado:		
	 •	Ninguno	
	 •	Antiagregación	simple	
	 •	Doble	antiagregación	
	 •	AVK	
	 •	Dabigatran	
	 •	Rivaroxaban	
	 •	Apixaban	
	 •	AVK+antiagregantes	
	 •	NACO+antiagregantes	
	 •	HBPM±antiagregantes	
o	En	caso	de	NACO,	qué	dosis	(Máxima,	Mínima)	
o	Prescripción	de	triple	terapia	–	ACO	+	doble	antiagregación	(Si/No)	
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o	Empleo	de	AAS	(Si/No)	
o	Dosis	diaria	de	AAS	(mg)	
o	Empleo	de	Clopidogrel	(Si/No)	
o	Empleo	de	Ticagrelor	(Si/No)	
o	Empleo	de	Prasugrel	(Si/No)	
o	Empleo	de	otros	fármacos:	
	 •	IECA	(Si/No)	
	 •	ARA	II	(Si/No)	
	 •	Espironolactona	o	Eplerenona	(Si/No)	
	 •	Ivabradina	(Si/No)	
	 •	Estatinas	(Si/No)	
	 •	Ranolazina	(Si/No)	
	 •	Insulinoterapia	(Si/No)	
	 •	Antidiabéticos	orales	(Si/No)	
	 •	Alopurinol	(Si/No)	
	 •	Cilostazol	(Si/No)	
o	Estrategia	de	control	(ritmo/frecuencia	cardiaca)		
o	Tratamiento	control	de	frecuencia	cardiaca	
	 •	Ninguno	
	 •	Betabloqueantes	
	 •	Verapamilo/Diltiazem	
	 •	Digoxina	
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	 •	Combinación	de	anteriores	
o	Se	programa	cardioversión	eléctrica	ambulatoria	(Si/No)	
o	Anticoagulante	pre	cardioversión	eléctrica	ambulatoria	
	 •	AVK	
	 •	Dabigatran	
	 •	Apixaban	
o	Antiarrítmico	pre	cardioversión	eléctrica	ambulatoria	(Si/No)	
o	Tratamiento	antiarrítmico	pautado:		
	 •	Ninguno	
	 •	Grupo	IC	(flecainida,	propafenona)	
	 •	Dronedarona	
	 •	Amiodarona	
	 •	Sotalol	
o	Necesidad	de	consulta	adicional	para	el	inicio	de	tratamiento	anticoagulante	(Si/No)	
o	Derivación	tras	la	consulta:	
	 •	Seguimiento	Cardiología	
	 •	Seguimiento	por	Atención	Primaria	
	 •	Urgencias/ingreso	hospitalario	
o	Tratamiento	antiagregante/anticoagulante	al	año	de	seguimiento:		
	 •	Antiagregación	simple	
	 •	Doble	antiagregación	
	 •	Antivitamina	K	(AVK)	+	antiagregantes	
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	 •	NACO	+	antiagregantes	
	 •	Sin	tratamiento	
	 •	AVK	
•	AVK	+	HBPM	
	 •	HBPM	
	 •	Dabigatran	
•	Rivaroxaban	
	 •	Apixaban	
	 •	Pérdida	de	seguimiento	
	
	
4.	Persistencia	al	tratamiento	anticoagulante:	
	
Fecha	de	primera	consulta	de	FA:	
	
Día	del	seguimiento:		
	
1.	Tratamiento	pautado	en	primera	consulta:	
	 a.	Dabigatran	110mg	cada	12	horas	
	 b.	Dabigatran	150mg	cada	12	horas	
	 c.	Rivaroxaban	20mg	al	día	
	 d.	Rivaroxaban	15mg	al	día	
	 e.	Apixaban	5mg	cada	12	horas	
	 f.	Apixaban	2,5mg	cada	12	horas	
	 g.	AVK	
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2.	¿Mantiene	el	anticoagulante	prescrito?	
	 a.	Sí	
	 b.	No	
	
3.	Si	lo	ha	suspendido,	¿lo	ha	sustituido	por	otro	anticoagulante?	
	 a.	Sí	
	 b.	No	
	
4.	Si	lo	ha	sustituido	por	otro	anticoagulante,	¿por	cuál?	
	 a.	Dabigatran	110mg	cada	12	horas	
	 b.	Dabigatran	150mg	cada	12	horas	
	 c.	Rivaroxaban	20mg	al	día	
	 d.	Rivaroxaban	15mg	al	día	
	 e.	Apixaban	5mg	cada	12	horas	
	 f.	Apixaban	2,5mg	cada	12	horas	
	 g.	AVK	
	
5.	¿Cuál	es	el	motivo	de	suspender/sustituir	NACO?	(Señalar	con	“X”)	
	 a.	Preferencia	del	paciente	
	 b.	Prefiere	dosis	única	diaria	(Rivaroxaban)	
	 c.	Prefiere	AVK	por	tener	antídoto	o	mayor	experiencia	de	uso	
	 d.	Problemas	de	financiación	
	 e.	Rechaza	anticoagulación	oral	por	miedo	a	riesgo	de	sangrado	
	 f.	Otros	motivos	(especificar)	
	 	 -Intolerancia	o	alergia	al	NACO	
-Nueva	contraindicación	al	NACO	prescrito	(Ej.	Insuficiencia	renal		
severa,	prescripción	de	dronedarona,	de	antifúngicos...)	
-Nueva	indicación	absoluta	de	AVK	o	HBPM	(Prótesis	mecánica,	TEP	–
salvo	Rivaroxaban-,	TVP	-salvo	Rivaroxaban-,	etc)	
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-Reevaluación	del	riesgo	tromboembólico	(cambio	a	AAS	o	no	
tratamiento)	
	 	 -Reevaluación	del	riesgo	de	sangrado	(cambio	a	AAS	o	no	tratamiento)	
	 	 -Episodio	de	sangrado	mayor	¿CUÁL?	
	 	 -Episodio	de	sangrado	menor	¿CUÁL?	
	 	 -Fenómeno	tromboembólico	a	pesar	de	tratamiento	correcto	
	 	 -Otros	(especificar)	
	 	 -NS/NC	
	
6.	¿Cuál	es	el	motivo	de	suspender/sustituir	AVK?	(Señalar	con	“X”)	
	 a.	Preferencia	del	paciente	
	 	 -	Rechazo	a	hacerse	controles	de	INR	
	 	 -	Rechaza	anticoagulación	oral	por	miedo	a	riesgo	de	sangrado.	
	 	 -	Otros	motivos	(especificar)	
	 b.	Intolerancia	o	alergia	a	AVK	
	 c.	Labilidad	de	INR	
	 d.	Dificultad	para	realizar	controles	de	INR	
	 e.	Intolerancia	o	alergia	a	AVK	
	 f.	Ictus/embolia	a	pesar	de	buen	control	de	INR	
	 g.	Ictus	hemorrágico	
	 h.	Ictus	isquémico	con	alto	riesgo	de	transformación	hemorrágica	
	 i.	Reevaluación	del	riesgo	tromboembólico	(cambio	a	AAS	o	no	tratamiento)	
	 j.	Reevaluación	del	riesgo	de	sangrado	(cambio	a	AAS	o	no	tratamiento)	
	 k.	Episodio	de	sangrado	mayor	
	 l.	Episodio	de	sangrado	menor	
	 m.	Nueva	contraindicación	a	AVK	(Ej.	Embarazo)	
	 n.	Otros	(especificar)	
	 ñ.	NS/NC	
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7.	¿Quién	tomó	la	decisión	de	suspender/sustituir	el	NACO	o	AVK?	(Señalar	
con	“X”)	
	 a.	Especialista	en	Cardiología/Medicina	Interna/Neurólogo	
	 b.	El	médico	de	Atención	Primaria	
	 c.	El	paciente	
	 d.	Otros	especialistas	(Urgencias,	cirujano…)	
	
	
Eventos	cardiovasculares	durante	el	seguimiento:	
	
	 a.	Muerte	de	causa	cardiovascular	(si/no)	(Fecha)	
	 b.	Infarto	de	miocardio	no	fatal	(si/no)	(Fecha)	
	 c.	Ictus	isquémico/hemorrágico	o	embolia	sistémica	no	fatal	(si/no)	(Fecha)	
	 d.	Episodio	de	sangrado	mayor	(si/no)	(Fecha)	
	 e.	Muerte	(si/no)	(Fecha)	
	
	
	
